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I. RESUMEN 
 

1. Resumen 

 
“Evaluación del bruxismo del sueño con un dispositivo portátil de 

electromiografía y electrocardiograma frente a la polisomnografía en una 

población con apnea del sueño“  

 

Introducción: El bruxismo del sueño consiste en una actividad rítmica y no 

rítmica de los músculos masticatorios durante el sueño y no es considerada como 

un trastorno en individuos por lo demás sanos, pudiendo tratarse de un 

comportamiento o presentarse como factor de riesgo o de protección frente a 

otras entidades clínicas coexistentes, como la apnea obstructiva del sueño. Por 

ende, la actividad muscular masticatoria durante el sueño puede presentarse de 

manera variable, no siendo considerada siempre como bruxismo del sueño, sino 

como una actividad fisiológica propia del sueño o asociada a otros trastornos 

como pueden ser los trastornos respiratorios. La evaluación objetiva y fiable del 

bruxismo del sueño es compleja y se han propuesto diferentes métodos 

diagnósticos  (instrumentales y no instrumentales) con diferentes niveles de 

certeza. La polisomnografía se considera como la prueba de referencia para el 

estudio del bruxismo del sueño, sin embargo, conlleva un coste económico y de 

tiempo que imposibilitan su uso tanto en la investigación como en la práctica 

clínica diaria. Los dispositivos portátiles de electromiografía aportan 

determinadas ventajas, al ser más simples, conllevar un menor coste y permitir 

su uso domiciliario durante varias noches. Es esencial realizar estudios clínicos 

que recojan todos los tipos de actividad electromiográfica orofacial durante el 

sueño y validen los dispositivos portátiles en poblaciones que puedan presentar 

bruxismo del sueño coexistente con otros trastornos como la apnea obstructiva 

del sueño.  



 

2 
 

Objetivos: El objetivo general de esta memoria es analizar la validez diagnóstica 

de un dispositivo portátil de electromiografía y electrocardiograma frente a la 

polisomnografía, para la evaluación del bruxismo del sueño en una población 

con y sin apnea del sueño, analizando manual y automáticamente los registros 

del dispositivo portátil. Adicionalmente, como objetivo específico, investigar la 

posible relación entre el bruxismo del sueño y la apnea obstructiva del sueño a 

través de la polisomnografía y establecer los criterios para el análisis de la 

actividad muscular concurrente entre el bruxismo del sueño y la apnea del sueño; 

asimismo, se analizará el rendimiento diagnóstico de la evaluación clínica del 

bruxismo del sueño frente a la polisomnografía. 

 

Material y métodos: El estudio consistió en un diseño de concordancia entre un 

dispositivo portátil de electromiografía y electrocardiograma (BruxoffÒ) para la 

evaluación del bruxismo del sueño con la polisomnografía frente al análisis tanto 

en modo automático como manual de los registros del dispositivo portátil, en 

una población con y sin apnea obstructiva del sueño; utilizando los criterios 

anteriormente establecidos para el análisis de la polisomnografía a través de un 

diseño de casos y controles, estudiando la coexistencia del bruxismo del sueño 

en pacientes con y sin apnea obstructiva del sueño, constituyendo grupos según 

el nivel de severidad de la apnea.  

 

Resultados: El número medio de episodios de bruxismo del sueño fue mayor en 

los pacientes sin apnea en comparación con los pacientes con apnea obstructiva 

del sueño y el número de episodios de bruxismo se correlaciona negativa y 

significativamente con el índice de apnea-hipopnea, siendo más notoria la 

diferencia a mayor nivel de severidad de la apnea. El bruxismo del sueño muestra 

asociación epidemiológica con la apnea obstructiva del sueño, pudiendo indicar 

que actúa como factor de protección. Se obtuvo un número total de eventos de 

bruxismo del sueño por noche en los análisis polisomnográficos, en promedio 
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inferior al obtenido con el análisis manual y automático del dispositivo portátil. 

Los datos de concordancia, basados en el número total de episodios de bruxismo 

del sueño en todos los sujetos, medidos con las tres pruebas (Polisomnografía 

manual y BruxoffÒ manual y automático) muestran una correlación moderada, 

sin embargo, se observa que el análisis automático del dispositivo portátil mide 

14.27 unidades más que la polisomnografía, denotando un sesgo sistemático 

proporcional con una tendencia negativa de las diferencias a medida que 

aumenta la magnitud de la variable medida. El nivel de concordancia entre las 

pruebas con la muestra segmentada por grado de severidad de la apnea, muestra 

una concordancia aceptable en el grupo de sujetos sin apnea y en el grupo de 

sujetos con apnea leve; siendo insuficiente en los grupos de apnea moderada y 

grave. El rendimiento diagnóstico de la evaluación clínica del bruxismo del sueño 

frente a la polisomnografía no presentó los valores mínimos aceptados.  

 

Conclusiones: Los pacientes sin apnea o con apnea obstructiva del sueño leve 

tienen más bruxismo del sueño que los pacientes con apnea moderada y grave, 

además, se ha observado que existe una posible asociación positiva entre el 

bruxismo del sueño y la apnea obstructiva del sueño, pudiendo comportarse el 

bruxismo del sueño como factor protector frente a la apnea obstructiva. Por otro 

lado, la evaluación automática y manual de las señales del dispositivo de 

electromiografía portátil da lugar a una mayor cantidad de eventos de bruxismo 

del sueño en comparación con la polisomnografía, por lo que, en pacientes con 

apnea obstructiva del sueño moderada o grave, las apneas podrían actuar como 

factor de confusión en el diagnóstico final del bruxismo del sueño con los 

dispositivos portátiles electromiográficos. La evaluación clínica del bruxismo del 

sueño no muestra valores adecuados de rendimiento diagnóstico.  
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2. Abstract 

 
“Sleep bruxism assessment with a portable electromyography and 

electrocardiogram device versus polysomnography in a sleep apnea 

population“  

 

Introduction: Sleep bruxism is a masticatory muscle activity that occurs during 

sleep (rhythmic or non-rhythmic activity). It is not considered in healthy subjects 

as a disorder, but as a behavior that can be a risk factor and/or protective factor 

for certain clinical consequences and comorbidities as obstructive sleep apnea. 

Therefore, masticatory muscle activity during sleep can occur in a variable 

manner, and is not always considered as sleep bruxism, but as physiological 

activity of sleep or associated with other disorders, such as respiratory disorders. 

An objective and reliable diagnosis of sleep bruxism is complex. Nonetheless, 

different methods (instrumental and non-instrumental tools) have been 

proposed for its assessment, which has different connotations and levels of 

certainty. Polysomnography is the gold standard, however, is time-consuming 

and entails an associated cost and effort, which hinders its use in clinical research 

protocols and daily clinical practice. The portable electromyography devices 

have the advantage of being simpler to use and lower cost and can be used at 

home allowing multiple nights recording, although the EMG portable devices 

reliability has not yet been fully validated. It is essential to conduct clinical 

studies that collects all types electromyographic variables during sleep and to 

recognize the diagnostic reliability of electromyographic and polysomnographic 

compared studies in populations with coexisting sleep bruxism and other 

disorders such as obstructive sleep apnea.  

 

Objectives: The aim of this doctoral thesis is to compare the concordance 

between a portable electromyography and electrocardiography device and 
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polysomnography for the sleep bruxism assessment in a non-apneic and apneic 

population, analyzing manually and automatically the portable device records. 

As specific objective, to investigate the possible relationship between sleep 

bruxism and obstructive sleep apnea through polysomnography recordings and 

stablish the criteria for concurrent muscle activity between sleep bruxism and 

sleep apnea analysis. In addition, the diagnostic performance of the clinical 

evaluation of sleep bruxism versus polysomnography will be analyzed. 

 

Material and methods: The design consisted of a diagnostic accuracy study 

between a portable electromyography and electrocardiogram device both 

automatic and manual analysis versus polysomnography in a population 

without apnea and with obstructive sleep apnea, according to the criteria 

previously established for the polysomnography analysis through a case-control 

design and studying the coexistence of sleep bruxism and obstructive sleep 

apnea, segmenting groups according to the apnea severity degree.  

 

Results: The mean number of sleep bruxism episodes was higher in non-apnea 

group compared to patients with obstructive sleep apnea, and the number of 

bruxism episodes correlated negatively and significantly with the apnea-

hypopnea index, being more marked the difference with higher level of apnea 

severity. Sleep bruxism shows epidemiological association with obstructive sleep 

apnea, could acting as a protective factor. The total number of sleep bruxism 

events per night obtained by polysomnographic recordings was lower than those 

obtained with the manual and automatic analysis of the portable device records. 

The concordance data between the three tools (manual polysomnography and 

portable device manual and automatic analysis) show moderate correlation, 

however the automatic analysis measures 14.27 units more than the 

polysomnography. The level of agreement between the tests with the sample 

segmented by degree of severity of apnea, shows an acceptable agreement in the 
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group of healthy and mild apnea subjects; being insufficient in the groups of 

moderate and severe apnea. The diagnostic performance of the clinical 

evaluation of sleep bruxism versus polysomnography did not meet the minimum 

accepted values.  

 

Conclusions: Patients without apnea or with mild obstructive sleep apnea have 

more bruxism than patients with moderate and severe apnea, and there is a 

possible positive association between sleep bruxism and obstructive sleep apnea, 

may behave as a protective factor. On the other hand, the automatic and manual 

evaluation of the portable electromyographic device signals results in a greater 

number of sleep bruxism events compared to polysomnography, so in patients 

with moderate or severe obstructive sleep apnea, the respiratory events could act 

as a bias in the final diagnosis of sleep bruxism with portable electromyographic 

devices. The clinical assessment of sleep bruxism does not meet minimum 

diagnostic performance standards.  
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II. INTRODUCCIÓN 

 

1. El sueño. Arquitectura del sueño 

 

El interés por el sueño se remonta a la antigüedad y ha influido en todas 

las culturas y religiones, considerándose hasta hace poco más de cien años un 

estado pasivo [1]. El descubrimiento de la electroencefalografía (EEG en 

adelante) lleva a concebir el sueño como un estado activo, a través del estudio de 

la función cerebral que recoge la actividad eléctrica en situación basal y con 

métodos de activación [2]. La señal eléctrica recogida se amplifica y representa 

en forma de líneas, dando lugar a la interpretación de la actividad de las distintas 

áreas cerebrales a lo largo del tiempo.  

El sueño es un estado fisiológico de reposo que ocupa aproximadamente 

un tercio de la vida de un ser humano, tratándose de un estado de inconsciencia 

relativa en el que se mantienen y regulan numerosas funciones vitales, pero no 

es hasta la década de 1960 cuando avanza el estudio formal de los trastornos del 

sueño mediante la polisomnografía (PSG en adelante). En la actualidad, la 

medicina del sueño se enfrenta a nuevos desafíos y es un campo que se encuentra 

en constante evolución [2].  

El sueño humano normal comprende dos estados de sueño: el que se 

corresponde con los movimientos oculares rápidos (REM en adelante) y el no 

REM (NREM en adelante), los cuales se alternan cíclicamente a lo largo de un 

episodio de sueño [2]. Las características de ambos estados, se encuentran bien 

definidas: el sueño NREM alberga un EEG cortical de sincronía variable, que 

incluye husos de sueño, complejos K y ondas lentas, vinculados a un bajo tono 

muscular y una actividad psicológica mínima. En consecuencia, el EEG del sueño 

REM se encuentra desincronizado y los músculos estriados se encuentran 

atónicos.  
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El patrón normal de sueño nocturno en adultos que duermen en un 

horario regular incluye las siguientes características: el sueño comienza en 

NREM y progresa a través de estadios NREM más profundos (estadios 2, 3 y 4 

utilizando las definiciones clásicas, o estadios N2 y N3 utilizando las definiciones 

del Manual de Cuantificación de la Academia Americana de Medicina del Sueño) 

antes de que se produzca el primer episodio de sueño REM unos 80 a 100 minutos 

más tarde [3]. A partir de entonces, el sueño NREM y el sueño REM se alternan 

entre sí con un periodo de unos 90 minutos. Los estadios NREM 3 y 4 (o estadio 

N3) se concentran en los primeros ciclos NREM, y los episodios de sueño REM 

se alargan a lo largo de la noche [2,3].  

El sueño NREM podría decirse que se corresponde con un cerebro que, 

aunque relativamente inactivo, regula activamente un cuerpo en movimiento. El 

sueño REM, por el contrario, se define por la activación del EEG, la atonía 

muscular y la aparición episódica de movimientos oculares rápidos, y no suele 

dividirse en etapas, aunque en ocasiones se distinguen los tipos tónico y fásico 

del sueño REM para determinados fines de investigación [2].  

La actividad mental del sueño REM humano se asocia con la ensoñación, 

basándose en los sueños vívidos que se recuerdan tras aproximadamente el 80% 

de los despertares de este estado de sueño. La inhibición de las moto-neuronas 

espinales por mecanismos del tronco encefálico media la supresión del tono 

motor postural en el sueño REM [3,4]. Por lo tanto, una definición abreviada del 

sueño REM sería un cerebro activado en un cuerpo paralizado.  

En síntesis, se entra en el sueño a través del sueño NREM, seguido de una 

alternancia entre el sueño NREM y el sueño REM con un periodo cercano a los 

90 minutos.  El sueño NREM predomina en el primer tercio de la noche y está 

relacionado con el inicio del sueño y la duración del tiempo despierto (es decir, 

la homeostasis del sueño). Por tanto, el sueño REM predomina en el último tercio 

de la noche y está relacionado con el ritmo circadiano de la temperatura corporal. 
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En general, no se han encontrado diferencias consistentes entre hombres y 

mujeres en el patrón normal de sueño de los adultos jóvenes, y en cuanto a la 

duración de cada una de las fases de sueño anteriormente descritas, podemos 

observar sus valores mostrados en la Figura 1 [5]. 

 

 

 

 

 

Figura 1. Distribución de las distintas fases del sueño en porcentaje de tiempo, 
acompañadas de su actividad cerebral característica: ondas beta (b), theta (q), delta (d) 
y alfa (a). REM Fase de movimientos oculares rápidos, NREM Fase sin movimientos 
oculares rápidos, N1 Fase uno de sueño, N2 Fase dos de sueño, N3 Fase tres de sueño. 
Las fases N1 y N2 se consideran de sueño ligero, las fases N3 y REM se consideran de 
sueño profundo, constituyendo esta última la fase reparadora del sueño. En un adulto 
sano se produce una transición entre la vigilia intrasueño y las distintas fases durante 
aproximadamente cinco ciclos en el total de la noche, con una duración media de unos 
noventa minutos cada uno de ellos. Dicha transición ocurre en dirección anti horaria 
en esta representación. Modificada de Chávez, M. y cols. [5] 
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El sueño NREM representa entre el 75% y el 80% del sueño, mientras que 

el sueño REM suele constituir entre el 20% y el 25% del sueño, y se produce en 

cuatro a seis episodios discretos. No obstante, existen modificadores del sueño, 

como la edad, el ciclo circadiano y la temperatura, entre otros, que pueden alterar 

la arquitectura del sueño dentro de unos parámetros de normalidad para cada 

situación o fuera de estos parámetros, considerándose anormales.  

El modificador más potente de las fases de sueño es la edad, tanto que en 

los recién nacidos se observan las diferencias más marcadas entre los patrones de 

sueño descritos anteriormente, pues durante el primer año de vida, la transición 

de la vigilia al sueño suele realizarse a través del sueño REM (denominado sueño 

activo en los recién nacidos).  

La alternancia cíclica de sueño NREM-REM está presente desde el 

nacimiento, pero tiene un periodo de unos 50 a 60 minutos en el recién nacido, 

en comparación con unos 90 minutos en el adulto. Los lactantes también 

adquieren gradualmente un ciclo de sueño nocturno consolidado, y los patrones 

EEG plenamente desarrollados de las fases de sueño NREM no están presentes 

al nacer, sino que surgen entre los dos y seis primeros meses de vida.  

En la adolescencia se produce un marcado cambio cuantitativo en el sueño 

de ondas lentas (SWS por sus siglas en inglés), que disminuye aproximadamente 

un 40% durante la segunda década, incluso cuando la duración del sueño 

nocturno se mantiene constante, véase que, a los 60 años, el SWS está bastante 

disminuido, sobre todo en los hombres, sin embargo, las mujeres mantienen el 

SWS más tarde en la vida que los hombres [6].   

La cantidad absoluta de sueño REM nocturno se ha correlacionado con el 

funcionamiento intelectual [7] y los despertares durante el sueño aumentan 

notablemente con la edad, así como los episodios de vigilia prolongados de los 

que el individuo es consciente y puede informar, además de los despertares 

breves y probablemente no recordados, que también aumentan con la edad [8]. 
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El tipo de despertares transitorios descritos anteriormente (arousals en 

adelante), puede producirse sin una correlación conocida, pero a menudo se 

asocian con alteraciones del sueño, como los movimientos periódicos de las 

extremidades durante el sueño (PLM en adelante), el bruxismo del sueño (BS en 

adelante) y las irregularidades respiratorias relacionadas con el sueño, que 

también son más frecuentes en edades avanzadas [9–13]. 

Por otra parte, sabemos que la fase circadiana en la que se produce el 

sueño, también afecta a la distribución de las fases del sueño. El sueño REM, en 

particular, se produce con una distribución circadiana que alcanza su punto 

máximo en las horas de la mañana, coincidiendo con el punto más bajo del ritmo 

de la temperatura corporal central [14].  

Es muy común objetivar una inversión del patrón normal de inicio del 

sueño en una persona sana que sufre de forma aguda un cambio de fase, ya sea 

como resultado de un cambio de turno en el trabajo o como consecuencia de un 

viaje en avión a través de varios husos horarios, observándose por otra parte, que 

los estudios de personas que duermen en entornos libres de cualquier señal 

horaria muestran que el momento de inicio del sueño y la duración del sueño se 

producen en asociación con la fase circadiana [15], si bien las temperaturas 

extremas en el entorno del sueño tienden a alterarlo, siendo más sensible el sueño 

REM a las alteraciones relacionadas con la temperatura que el sueño NREM [16].  

Además, la distribución de los estados y fases del sueño se ve afectada 

también por muchos fármacos, incluidos los que se prescriben habitualmente 

para el tratamiento de los trastornos del sueño, como, por ejemplo: los 

antidepresivos tricíclicos, los inhibidores de la monoaminooxidasa y ciertos 

inhibidores selectivos de la recaptación de serotonina tienden a suprimir el sueño 

REM. En sentido similar, la ingesta aguda de alcohol antes de dormir puede 

producir un aumento del SWS y una supresión del sueño REM al principio de la 

noche, a lo que puede seguir un rebote del sueño REM en la última parte de la 

noche a medida que se metaboliza el alcohol [17]. Por otra parte, el consumo 
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crónico de algunas drogas como la marihuana (tetrahidrocannabinol) produce 

una supresión a largo plazo del sueño REM [18].  

Los diversos trastornos del sueño existentes, así como los trastornos 

médicos que implican dolor o malestar físico, también están implicados de 

manera relevante en la fragmentación del sueño y en el aumento de la frecuencia 

de los despertares. 

 

2. Trastornos del sueño. Clasificación.  

 

Los trastornos del sueño son una patología muy frecuente tanto de manera 

aislada como asociada a otros trastornos y cada de ellos constituyen un grupo 

muy numeroso y heterogéneo de procesos. De hecho, hay muchísimas 

enfermedades en las que subyace algún trastorno del sueño como uno más de 

sus síntomas, hasta el punto de que es difícil encontrar alguna enfermedad que 

no altere en nada el sueño nocturno o la tendencia a dormir durante el día.  

Por ello, las clasificaciones han buscado identificar los trastornos del sueño 

como enfermedades propias y no sólo como síntomas [19], sin embargo, el modo 

de clasificar tales enfermedades se ha basado, en la mayoría de los casos, en el 

síntoma principal. Esto cambió en la primera Clasificación Internacional de 

Trastornos del Sueño ICSD-1 de 1990 y revisada en 1997 [20]. Quince años 

después, la segunda clasificación (ICSD-2) volvió al esquema tradicional, 

facilitando el identificar una enfermedad según su síntoma principal [21].  

Hoy en día la clasificación de los trastornos desempeña varias funciones 

clave en medicina, siendo la más conocida la de servir de guía a los clínicos en la 

identificación de estados patológicos específicos, proporcionando información 

importante sobre numerosos factores relacionados entre sí [22,23]. Las 

principales categorías recogidas en la clasificación más reciente de los trastornos 

del sueño (ICSD-3), elaborada por la Academia Americana de Medicina del 
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sueño (AASM en adelante) en el año 2014 y habiendo sido actualizada en el 2020 

y en el 2023 (ICSD-3-TR), son las que se recogen en la Tabla 1 [3,22–26].  

 

 

 

 

Los principales grupos engloban diversidad de patologías con diferentes 

características, las cuales pueden compartir síntomas comunes o coexistir en un 

mismo individuo. A grandes rasgos, podemos observar seis grandes bloques: el 

insomnio, los trastornos respiratorios del sueño, las hipersomnias centrales, los 

trastornos del ritmo sueño-vigilia, las parasomnias y los trastornos del 

movimiento. Para evaluar cada uno de los trastornos anteriormente 

mencionados, existen diferentes sistemas e instrumentos de medida, entre los 

que se encuentran los test auto referidos, los diarios de sueño y las pruebas 

Tabla 1. Clasificación de los trastornos del sueño según la ICSD-3 Clasificación internacional de los 
trastornos del sueño, versión 3. REM movimientos oculares rápidos 
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instrumentales que pueden llevarse a cabo sin asistencia médica en el domicilio 

o las que se realizan en el laboratorio del sueño con personal cualificado [24].  

Los trastornos del sueño sobre los que versará esta investigación, son la 

apnea obstructiva del sueño (AOS en adelante), que se encuentra englobada 

dentro de los trastornos respiratorios de sueño (TRS en adelante), así como el BS,  

incluido en los trastornos del movimiento; antiguamente clasificado como 

parasomnia. En adelante se ahondará sobre estos términos. 

 

3. Bruxismo del sueño 

 

3.1. Definición 

 

El término bruxismo, proviene del término griego brychien, cuyo 

significado es crujir o rechinar los dientes [27]. Atendiendo a la bibliografía 

científica, el concepto fue introducido por primera vez por Marie y Pietkiewicz, 

como “bruxomanía”. A lo largo de los años, se han llevado a cabo distintas 

revisiones de los términos para describir este fenómeno, lo que ha hecho que 

exista una amplia diversidad de definiciones y de posibles causas, reflejo de la 

confusión que actualmente reina en este ámbito [27–29].  

Remitiéndonos a la definición consensuada de 2013, la previa a la 

actualización más reciente de 2018,  el bruxismo se consideraba como: “Una 

actividad repetitiva de la musculatura masticatoria, caracterizada por 

rechinamiento, apretamiento de los dientes y/o empuje de la mandíbula sin que 

exista contacto dentario; teniendo en cuenta que el bruxismo tiene dos 

manifestaciones circadianas distintas, ya que puede ocurrir durante el sueño (BS) 

y/o durante la vigilia (bruxismo de vigilia-BV en adelante)” [30].  

Ahora bien, en la actualidad la comunidad científica está realizando un 

gran esfuerzo para intentar adecuar los términos, concluyéndose en el 

documento de consenso más reciente que “el BS y el BV, consisten en actividades 
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de los músculos masticatorios que ocurren durante el sueño (actividad rítmica o 

no rítmica) y durante la vigilia (caracterizada por una actividad mandibular 

repetitiva con o si contacto dentario), respectivamente; no considerándose en 

pacientes sanos como un desorden, sino como un comportamiento que puede 

suponer un factor de riesgo y/o factor protector ante ciertas consecuencias 

clínicas, pudiendo emplearse para su diagnóstico  tanto herramientas no 

instrumentales como instrumentales; no debiendo usarse los puntos de corte 

estándar para establecer la presencia o ausencia de bruxismo en individuos que 

no presenten manifestaciones” [31].  

Como podemos observar, este último consenso de 2018, al igual que el de 

2013, separa las entidades de BS y BV, sufriendo ambos conceptos y los criterios 

diagnósticos determinadas modificaciones. Hasta la publicación del documento 

antes expuesto, el BV se entendía como un fenómeno semivoluntario que se 

caracteriza, predominantemente, por apretamiento dentario mientras el paciente 

está despierto, suponiendo que podría ser efecto del estrés y la ansiedad 

[30,32,33].  

Clásicamente se ha definido el BS como parte de una activación del sistema 

nervioso autónomo en el que ocurren varios cambios autonómicos previos a la 

actividad rítmica de los músculos masticatorios (ARMM en adelante), en 

particular el incremento de la frecuencia cardiaca (FC en adelante) que precede 

al episodio de bruxismo [32,34]. Llegados a este punto, hay que destacar que esta 

ARMM constituye el patrón básico del BS, siendo observado en un 60% de la 

población general adulta como una actividad fisiológica durante el sueño, 

teniendo en los bruxistas dichos episodios una mayor intensidad [35–37].  

Del mismo modo en que difieren la definición y características de los tipos 

de bruxismo antes expuestos, lo hace la prevalencia de dichas entidades: en 

cuanto al BV, este afecta en torno al 20% de la población adulta [38] , tomados 

estos datos epidemiológicos de los individuos que afirman consciencia de 

apretamiento dentario mientras están despiertos [27] , situándose en niños entre 
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el 5 y el 25 %, siendo más frecuente en mujeres y pudiendo aumentar con la edad 

[39,40]. Con respecto al BS, este se reduce de forma gradual con la edad, sin 

aparentemente existir diferencias entre sexos [27,40]. En este caso, tomando como 

referencia el testimonio de los acompañantes en el dormitorio, siendo el BS 

estimado, por tanto, por ruidos subjetivos de los pacientes durante el sueño que 

se corresponden con rechinamiento y/o apretamiento dentario [41], manejándose 

cifras de entre el 10 y el 20 % en niños, del 5 al 8 % en adultos y del 3 % en 

adelante, especialmente a partir de los 60 años [42–45]. Se ha indicado también, 

que ambos tipos de bruxismo pueden coexistir en un tercio de los pacientes con 

hábito de apretamiento [38].  

Aun así, no hay que olvidar las limitaciones existentes y que estos 

resultados son fruto, en parte, de estudios que no miden de forma objetiva el 

bruxismo y además no clasifican los tipos de bruxismo. Teniendo en cuenta, 

además, que los criterios diagnósticos existentes no son uniformes, investigan 

poblaciones no representativas, la actividad bruxista presenta periodos de 

distinta intensidad, y no controlan la comorbilidad como factor de confusión, así 

que se recomienda interpretar estos datos con cautela, por las razones antes 

expuestas. 

 

3.2. Etiología y comorbilidades 

 

Es en este punto donde nos centramos en la descripción de la 

fisiopatología y causas del BS, del que se sugiere que es principalmente resultado 

de procesos fisiopatológicos y psicológicos [46–49]. Como hemos señalado, existe 

una actividad motora durante el BS en la que podemos observar una contracción 

muscular simultánea de los músculos masticatorios de apertura y cierre; dichos 

episodios aparentemente guardan relación con los llamados micro-despertares 

del sueño, que ocurren en un 82% durante la fase NREM del sueño, 

predominantemente durante los estadíos 1 y 2 de esta [12,50].  
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Se describen, además, ciertos hallazgos fisiopatológicos que son resultado 

de una cascada de eventos que incluye cambios a nivel cardiovascular, aumento 

temporal del tono muscular, de la actividad alfa y delta EEG, de la actividad 

muscular infra hioidea y de la actividad respiratoria [51], tal y como se muestra 

en la Figura 2. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Existe, por tanto, suficiente información como para aceptar la intervención 

del sistema nervioso autónomo en los episodios de BS [52,53], y que el mismo 

obedece a un origen multifactorial [31,54], revelándose algunos factores que 

indican la presencia de sueño más ligero y un aumento temporal de cierta 

actividad muscular, pudiéndose no sólo manifestarse en los músculos 

masticatorios, sino en otras partes del cuerpo como en las piernas [55].  

Figura 2. Mecanismo de génesis del bruxismo del sueño según la cascada autonómica 
descrita por Lavigne y cols. [52]. Se produce una activación cardiaca simpática, seguida de 
un aumento de la actividad EEG Electroencefalográfica (micro-despertar), posteriormente 
se origina un aumento de la frecuencia cardiaca que finaliza con una activación 
electromiográfica de la musculatura suprahioidea anterior a la de los músculos maseteros. 
Estos eventos observados en la polisomnografía pueden ir acompañados en ocasiones de 
sonidos de rechinamiento de los dientes. Modificada de Lavigne y cols.  
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Pero entre los procesos involucrados en la génesis del BS, no sólo existe un 

predomino de la actividad autonómica simpática [27], sino que puede existir 

también una implicación de determinados neurotransmisores o fármacos 

inductores; hablándose predominantemente de la posible implicación del ácido 

gamma amino-butírico y algunos fármacos que muestran una analogía 

estructural que podrían disminuir el BS [56–58].  

Del mismo modo, entre dichos procesos, hay que tener en cuenta los 

fenómenos inherentes al sueño, los factores psicosociales y emocionales, los 

factores genéticos y la coexistencia con otros trastornos [49,59,60], debido a que, 

aunque existe controversia al respecto, hay una asociación entre la ARMM y los 

micro-despertares [10,13].  

Existe consenso con referencia a la relación del BS y el estrés, según 

algunos estudios [61–63], así como con la ansiedad [64,65], existiendo la hipótesis 

de que incluso presenta una asociación con el tipo de personalidad, pudiendo ser 

más habitual en pacientes neuróticos [27,66]. Asimismo, existe la posibilidad de 

que el bruxismo esté vinculado a conductas aprendidas de los progenitores [27], 

o que esté directamente influenciado por el cronotipo del paciente (diurno o 

nocturno) [67].  

También es importante señalar que hay resultados, basados en 

investigaciones genéticas, que pudieran indicar una relación entre factores 

genéticos y el BS, y aunque se desconocen los mecanismos exactos, se ha sugerido 

la existencia de una potencial asociación entre la modulación de varios 

neurotransmisores y la génesis del BS [68]. Algunos de estos fármacos podrían 

interferir en los mecanismos reguladores del ciclo circadiano, la actividad motora 

orofacial y en las funciones autonómicas; siendo el BS en estas circunstancias, de 

causa secundaria y no primaria o idiopática, incluyendo no sólo los factores 

farmacológicos, sino también enfermedades del sistema nervioso central o 

psiquiátricas.  
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Las principales sustancias neuroquímicas estudiadas en relación con el BS 

son los antidepresivos y antipsicóticos, habiéndose encontrado en varios estudios 

una conexión fisiopatológica entre el BS y el sistema serotoninérgico y 

dopaminérgico, sobretodo de ciertos antidepresivos (Inhibidores selectivos de la 

recaptación de serotonina) [69–71], así como es conocida también la relación del 

BS con el consumo de tabaco [72–74], la ingesta de alcohol, cafeína y otras drogas 

[75–77] . 

Antes de concluir esta perspectiva etiológica, es apropiado apuntar que, 

aunque habitualmente se ha considerado la oclusión como una causa destacada 

de bruxismo [78], no existe evidencia firme al respecto, hecho que corroboran 

datos que sugieren la presencia de contacto dental como media, durante 

aproximadamente 17.5 minutos en un periodo de 24 horas [79]; siendo menor en 

laboratorios de sueño, donde se han estimado episodios de BS con contacto 

dental durante una media de 8 minutos en periodos de 7 a 9 horas, observándose 

incluso BS en pacientes edéntulos; lo cual resultaría suficiente como para pensar 

que la oclusión no es un factor determinante [80–82].  

 

3.3. Evaluación  

 

Dadas las características clínicas ya descritas, podemos deducir que 

realizar un diagnóstico objetivo del BS es complejo, aunque puede establecerse a 

través de variedad de métodos, los cuáles presentan connotaciones distintas, 

realizándose normalmente a través del relato del compañero de habitación, el del 

propio paciente (bruxismo auto-referido), y a través del estudio de los signos y 

síntomas dentales, musculares y articulares (exploración clínica); referidos por el 

dentista al paciente, no considerándose fiables [80,83].  

Por una parte, el desgaste dentario no indica si existe o no actividad 

bruxista en el momento de la exploración, dado que dicha actividad está 

influenciada por distintos factores y no es constante en el tiempo. Esta dificultad 
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diagnóstica, está contribuyendo de forma muy importante a la sobreestimación 

de la prevalencia del BS, así como a la calidad de los estudios existentes sobre el 

mismo, tal y como se señaló al principio de este documento, ya que la propia 

variabilidad del bruxismo (fluctuación cronológica) hace que no exista una 

relación lineal o directa entre bruxismo y desgaste dentario, lo que dificulta el 

cálculo de valores de prevalencia exactos [84].  

En adición a los métodos diagnósticos anteriormente descritos, existen 

otros métodos, siendo la PSG y los registros de audio y vídeo el gold estándar 

(GS en adelante) [80]. Sin embargo, la PSG requiere un tiempo y coste,  que 

conllevan un esfuerzo asociado, lo que dificulta su utilización en los protocolos 

de investigación clínica y en la práctica clínica diaria; existiendo métodos menos 

costosos, pero también menos fiables, como son los dispositivos portátiles de 

electromiografía de superficie (EMG en adelante). Estos dispositivos tienen la 

ventaja de ser más simples en su utilización, pudiéndose usar en el domicilio y 

registrar múltiples noches, lo que facilitaría su utilización en la práctica clínica y 

en investigación, sin embargo, la fiabilidad de los mismos aún no ha sido 

completamente validada [34,35,85,86] (ver Tabla 2).  

 

 

 

 

 

Tabla 2. Evaluación del BS bruxismo del sueño según el documento internacional de consenso de 
2018 [31]. Los sonidos de rechinamiento pueden estar presentes, pero no son obligatorios como 
criterio diagnóstico con las herramientas instrumentales. Valores de fiabilidad según el meta-
análisis de Casett y cols. [86]. EMG electromiografía, PSG polisomnografía 
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A pesar de que los test de desgaste dentario y el bruxismo auto referido 

son, en su generalidad junto con el resto de la exploración clínica, un método 

sencillo y poco costoso que los profesionales pueden aplicar en la práctica diaria, 

todavía no existe un consenso como para contar con ellos de manera fiable para 

diagnosticar BS ni BV. Según los datos obtenidos de distintos estudios, no se 

establece una diferencia significativa entre el desgaste dental de los pacientes 

bruxistas y el grupo control, no existiendo tampoco correlación entre el desgaste 

dentario y el dolor muscular [87]. Aunque, por otra parte, se ha observado que 

se detectan más lesiones cervicales no cariosas en pacientes bruxistas que en los 

no bruxistas [88], pudiendo establecerse una asociación significativa entre los test 

de bruxismo auto referido y los signos de desgaste dental [89,90].  

No obstante, se demuestra que los signos y síntomas clínicos del BS se 

pueden encontrar en pacientes con trastornos del sueño sin que exista BS [91]. 

Además, Marbach estudió la probabilidad de que el bruxismo auto referido 

pudiera aumentar si el paciente ha hablado con el dentista sobre bruxismo [27]. 

La mayoría de estos resultados no parten de un diagnóstico clínico fiable a la hora 

de dividir los grupos en sanos y enfermos, y tampoco determinan realmente la 

situación clínica actual del paciente; todo ello, podría justificar la variación 

existente en la prevalencia del bruxismo.  

Queda claro que el desgaste dentario supone un recuerdo acumulado de 

factores funcionales, además de posibles factores o no parafuncionales. Ese 

mismo desgaste podría estar causado por otros factores, por lo que por sí solo no 

demuestra la existencia de bruxismo, y a esto hay que sumarle la dificultad para 

determinar cortes de frecuencia y severidad; asimismo nos encontramos en la 

misma situación con los signos que aparecen tanto en los tejidos duros (torus 

mandibular, palatino, mesetas vestibulares), como en los tejidos blandos 

(indentaciones, línea alba hiperqueratósica), considerados como signos 

comúnmente asociados al bruxismo.  
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Por todo ello, existe la necesidad de realizar estudios que puedan 

determinar puntos de corte para este tipo de test y dispositivos, frente a la PSG, 

la cual constituye el GS; y así refinar estos métodos diagnósticos de más fácil 

manejo en la práctica diaria y que al mismo tiempo entrañan un menor coste.  

Adicionalmente, el hecho de esclarecer la relación del BS con otras 

entidades, como la AOS, arrojaría luz a la hora de poder entenderlo como un 

factor de protección o un factor de riesgo, así como plantear la posibilidad de 

estudiar los factores de vulnerabilidad que debieran estar presentes para que 

actuase de un modo u otro [92].  

La ARMM ha venido siendo empleada como marcador fisiológico del BS, 

y su punto de corte de cuatro episodios por hora de sueño fue establecido por 

Lavigne y cols. como BS de alta frecuencia [80]; es decir, para determinar que un 

paciente es bruxista a través del análisis de la polisomnografía, debe presentar 

los siguientes valores: 

- Número de episodios de bruxismo por noche > 30 

- Número de episodios de bruxismo por hora > 4 

- Número de picos de bruxismo por episodio > 6 

- Número de picos de bruxismo por hora > 25  

 

También se acepta como criterio diagnóstico, el presentar más de dos 

episodios por hora (índice de bruxismo) si están acompañados de sonido, como 

ruido de rechinamiento. Sin embargo, la AASM en su última actualización 

eliminó el sonido como condición obligatoria para el diagnóstico del BS, ya que 

estando en consonancia con el documento internacional de consenso, puede 

existir BS sin contacto dentario [25,26].  

En relación con los puntos de corte anteriormente descritos, son 

numerosos los estudios que no correlacionan dicho punto de corte con 

consecuencias clínicas [93], por lo que los expertos proponen en la actualidad, 

que la actividad muscular masticatoria (AMM en adelante) relacionada con el 
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bruxismo pueda evaluarse en su continuo en términos de trabajo muscular y no 

sólo enfocarse en el número de episodios de bruxismo, para así poder 

correlacionarlo con las consecuencias clínicas [31,93–95]. Se propone, por ende, 

un concepto ampliado de bruxismo que abarque un espectro más amplio de 

actividades de la musculatura masticatoria que se realiza durante el sueño o 

durante la vigilia, como puede observarse en la Figura 3.  

 

 

Así pues, siendo el bruxismo un tema muy común en la literatura dental 

y de la medicina del sueño, pero que nunca había sido objeto de una evaluación 

estandarizada, se ha desarrollado en los últimos cinco años un proyecto de 

herramienta estandarizada multidimensional para la evaluación del bruxismo 

(STAB por sus siglas en inglés). El objetivo de este innovador planteamiento es el 

de llegar a determinar el estatus de bruxismo del individuo, tanto para brindar 

una mejor atención a este tipo de pacientes en el ámbito clínico como para la 

evaluación de los resultados de los estudios en el ámbito de la investigación. 

Figura 3. Diferentes tipos de actividad 
muscular, expresada como señales eléctricas. 
A) Actividad muscular registrada con un 
dispositivo portátil de electromiografía, 
correspondiente a la masticación o 
apretamientos repetidos en los músculos 
maseteros durante la vigilia. B) Actividad 
muscular registrada con electromiografía 
portátil, correspondiente a un apretamiento 
sostenido de los músculos temporales durante 
la vigilia. C) Actividad registrada con el canal 
de electromiografía de una polisomnografía en 
el laboratorio de sueño, en el músculo 
mentoniano y los músculos maseteros, 
correspondiente a actividad muscular 
masticatoria rítmica y no rítmica 
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Desde julio de 2018 que se presentó el proyecto inicial, la herramienta 

STAB ha sido debatida por los grupos de expertos internacionales hasta su 

reciente publicación en enero de 2023 [95]. STAB se articula en dos ejes: el Eje A 

de evaluación y el Eje B de factores etiológicos y de riesgo, permitiendo 

diferenciar entre etiología y consecuencias. De hecho, se pretende abandonar la 

distinción entre bruxismo primario y secundario, ya que la herramienta se centra 

en la determinación del estatus de bruxismo del paciente y en los posibles 

escenarios clínicos.  

Esta primera versión de STAB se presenta junto con la guía del usuario en 

su apéndice 1, el instrumento STAB completo con la lista de elementos incluidos 

en cada eje y dominio específico en su apéndice 2, y un último apartado que 

enumera las fuentes originales de las versiones completas de los cuestionarios 

incluidos en el STAB en su apéndice 3. De momento, la herramienta STAB y 

algunos instrumentos que la conforman sólo se encuentra en inglés. A 

continuación, se desarrollarán las características de los ejes en los que se divide 

dicha herramienta para la evaluación del bruxismo (ver Figura 4). 

 

Eje A: 

El Eje A (Evaluación del estado del bruxismo y las consecuencias) incluye 

información referida por el propio individuo sobre la situación de bruxismo y 

sus consecuencias (informe basado en el sujeto) junto con la evaluación clínica 

(informe basado en la exploración clínica) e instrumental (informe basado en el uso de 

dispositivos).  

 Como regla general, todos los elementos y preguntas incluidos en la 

herramienta STAB se han tomado de instrumentos existentes, y la fuente original 

se indica como referencia. En lo que se refiere a nuestros estudios, tratan sobre la 

evaluación instrumental del BS, siendo descritos en el eje A7 del STAB.  
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La evaluación basada en instrumentos (Instrumentally Based Assessment -IBA) 

incluye dominios sobre el bruxismo del sueño (A7), el bruxismo de vigilia (A8) y 

el uso de instrumentos adicionales (A9), con base a información recopilada con 

dispositivos tecnológicos.  

 

- Como parte del BS (A7) deben interpretarse los datos obtenidos de la 

EMG,  la PSG y otros métodos opcionales (aplicaciones de teléfonos 

inteligentes para sonidos de rechinamiento u otros aparatos con sensores).  

- Como parte del dominio BV (A8), se requiere una evaluación con 

estrategias tecnológicas de Evaluación Ecológica Momentánea (EMA) 

durante una semana, así como la EMG durante el tiempo de vigilia. 

- En el dominio de instrumentos adicionales (A9), se incluye la evaluación 

de la acidez intraoral como posible marcador de cambios salivales 

inducidos por el reflujo gastroesofágico o relacionados con el estrés. 

 

Eje B: 

El Eje B incluye información auto referida (basada en el sujeto) sobre factores 

y condiciones que puedan tener una asociación etiológica o comórbida con el 

bruxismo. Incluye dominios sobre evaluación psicosocial (B1), condiciones 

concurrentes relacionadas con el sueño (B2) y no relacionadas con el sueño (B3), 

evaluación de medicamentos recetados y abuso de sustancias (B4) y evaluación 

de factores adicionales (B5).  

Igual que en otros apartados, siempre que ha sido posible, se han incluido 

instrumentos y procedimientos existentes. Cuando no existían instrumentos, se 

han formulado nuevos ítems e indicados como “elemento adicional”.  
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- Como parte de la Evaluación Psicosocial (B1), se incluyen cuatro ítems 

de detección de ansiedad y depresión y otros cuatro sobre la capacidad 

de afrontamiento.  

- Para la evaluación de condiciones comórbidas relacionadas con el 

sueño (B2), se proponen preguntas para el cribado de la apnea del 

sueño, el insomnio, los trastornos del movimiento periódico de las 

extremidades y el síndrome de piernas inquietas. También se incluye 

un ítem sobre la posición para dormir.  

- En cuanto a la evaluación de comorbilidades no relacionadas con el 

sueño (B3), se incluyen todos los comportamientos orales durante la 

vigilia no incluidos en el apartado de bruxismo, y como elemento 

opcional, se puede indicar el tiempo de uso del teléfono móvil. Se 

deben indicar aquellos diagnósticos de trastornos motores orofaciales, 

la enfermedad por reflujo gastroesofágico y se analizan diagnósticos 

conocidos de enfermedades autoinmunes o trastorno por déficit de 

atención con hiperactividad.  

- El dominio de evaluación de medicamentos prescritos y abuso de 

sustancias (B4) se basa en la recopilación de empleo de drogas, 

medicamentos y sustancias con papel intensificador o atenuante del 

bruxismo.  

- En el dominio final de evaluación de factores adicionales (B5), se le 

pide al paciente que informe acerca de antecedentes familiares 

conocidos de bruxismo y otras afecciones relacionadas (desgaste 

dental, apnea obstructiva del sueño, dolor orofacial o enfermedad por 

reflujo gastroesofágico).  
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Figura 4. STAB Herramienta 
estandarizada para la evaluación 
del bruxismo. La propuesta por 
parte del panel de expertos es 
dividir en tres bloques 
claramente separados, pero 
complementarios la evaluación 
del bruxismo en su Eje A: 
evaluación basada en el sujeto, 
exploración clínica y evaluación 
instrumental. Para realizar el 
diagnóstico definitivo del 
bruxismo del sueño, debemos 
contar con las pruebas 
instrumentales como la EMG 
electromiografía portátil o la 
PSG polisomnografía, la cual 
está considerada como el gold 
estándar. La EMA Evaluación 
ecológica momentánea es la 
herramienta para evaluar la 
frecuencia del bruxismo de 
vigilia. DC/TMD Criterios 
diagnósticos para los trastornos 
temporomandibulares. TTM 
Trastorno temporomandibular. 
Eje B: cinco bloques de los 
factores etiológicos que pudieran 
estar presentes en un mismo 
individuo, para la evaluación 
simultánea de las posibles 
comorbilidades coexistentes con 
el bruxismo del sueño. SPI 
Síndrome de piernas inquietas. 
ERGE Enfermedad por reflujo 
gastroesofágico 
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El hecho de que no exista un método definitivo para el diagnóstico clínico, 

no solo afecta a la variabilidad en su prevalencia o a la propia dificultad que 

entraña diagnosticarlo,  afecta a las decisiones terapéuticas y tiene un efecto 

“costoso”, por lo que existe la necesidad, no solo de que existan más estudios 

clínicos que examinen el impacto del bruxismo en las estructuras orales, en los 

planes de tratamiento y en los factores influyentes a la hora de tomar decisiones, 

sino que deberían refinarse los cuestionarios y los métodos de exploración clínica, 

y que estos permitan ser reproducibles, ya que son los más sencillos y menos 

costosos de aplicar en la práctica diaria. 

Todo lo expuesto anteriormente, se ve amparado por los recientes cambios 

sufridos en el propio sistema de gradación de bruxismo, cada vez más enfocado 

en buscar la practicidad del mismo, haciendo uso de técnicas diagnósticas más 

accesibles y de fácil manejo, como los test auto-referidos y la EMG. 

 

 

3.3.1. Electromiografía 

 

3.3.1.1. Principios electromiográficos 

 

Los mecanismos de contracción y relajación muscular obedecen a 

fenómenos eléctricos que se producen por intercambio de iones a través de la 

membrana en el tejido muscular, siendo la EMG la técnica que registra esa 

actividad eléctrica y la presenta gráficamente para que pueda ser analizada. La 

actividad eléctrica que detectan y conducen los electrodos puede ser amplificada, 

filtrada y registrada en un electromiógrafo para su posterior análisis en términos 

de magnitud y forma de la señal, pudiéndose procesar para ser cuantificada y 

analizada estadísticamente [93,94].  
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Adicionalmente, es importante señalar que gracias a los esfuerzos de 

sociedades científicas como la ISEK (International Society of Electrophysiology 

and Kinesiology) y sobretodo del grupo de estudio SENIAM (Surface 

Electromyography for the Non Invasive Assessment of Muscles) para 

estandarizar métodos de fabricación y manejo de los aparatos, la EMG de 

superficie es hoy en día una herramienta de medida absolutamente fiable [96]. 

 

3.3.1.2. Aplicación de la electromiografía en el bruxismo 

 

La EMG de superficie lleva utilizándose para estudiar la función de los 

músculos masticatorios desde 1949  [97] y los primeros trabajos que la aplicaron 

para estudiar el bruxismo fueron los de Reding y Rubright, que se remontan a 

1964 [98], pero sin duda adquiere especial relevancia en este tema a partir de los 

estudios de Gilles Lavigne y de su equipo de colaboradores de la Universidad de 

Montreal en los años 90.  

Como se ha descrito anteriormente, Lavigne parte de la base de que la 

fisiopatología del bruxismo está mediada centralmente y que se relaciona 

directamente con una serie de fenómenos autonómicos que ocurren durante las 

distintas etapas del sueño asociadas a micro-despertares. Por ello, para estudiar 

el bruxismo, recurre a técnicas de PSG en laboratorios del sueño que incluyen 

registros EMG de los músculos masticatorios [90–92]. 

Uno de los principales retos de la EMG al monitorizar los músculos 

masticatorios, es distinguir entre las actividades oromotoras habituales durante 

la vigilia como masticar, deglutir y hablar, junto con la actividad oromotora 

relativa al sueño (OMA en adelante) como la tos, deglución y ronquido, junto con 

la actividad no habitual o no funcional. Asimismo, como se ha venido señalando, 

también se ha detectado la presencia de una AMM no rítmica que puede tener 

injerencia en las manifestaciones clínicas del bruxismo.  
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Lavigne observa que la ARMM en los sujetos bruxistas es más frecuente y 

puede aparecer hasta 12 veces por hora de sueño, concluyendo que los sujetos 

bruxistas, además de tener más episodios de ARMM que los sujetos no bruxistas, 

tienen más picos de actividad en cada episodio y estos son de mayor amplitud y 

menor duración. Según la distribución de esos picos de actividad EMG, los 

episodios de bruxismo pueden clasificarse en tres tipos: fásicos (duración entre 

0,25s y 2s), tónicos (> 2s de duración) o mixtos (combinación de ambos) [80], tal 

y como puede observarse en la Figura 5. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Manfredini y cols. defienden, que cuando se estudia la actividad bruxista, 

en lugar de fijar unos puntos de corte que definan dicotómicamente la presencia 

o ausencia de bruxismo se debería evaluar la conducta motora continua de los 

músculos masticatorios, incluyendo su frecuencia y la actividad muscular 

sostenida [93], pues en ella encontraríamos más fácil explicación a las 

manifestaciones clínicas que con frecuencia acompañan al bruxismo [93]; sin 

embargo, son mediciones más difíciles de objetivar ya que requieren de periodos 

de registro muy extensos. Para este fin, resultan más útiles los dispositivos 

portátiles de registro, que son de uso domiciliario y permiten múltiples registros 

nocturnos. 

Figura 5. Diferentes tipos de actividad electromiográfica durante el bruxismo del sueño. A) 
Episodios de bruxismo fásicos (duración entre 0.25 s y 2 s), registrados en los músculos 
maseteros con el canal electromiográfico durante una polisomnografía en el laboratorio de 
sueño, correspondientes con actividad muscular masticatoria rítmica. B) Episodios de 
bruxismo tónicos (duración de más de 2 s.), registrados en los músculos maseteros durante 
un registro polisomnográfico, correspondientes con actividad muscular masticatoria. La 
combinación de ambos tipos de episodios, es conocida como episodio mixto 
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3.3.1.3. Características generales de los dispositivos portátiles de 

electromiografía 

 

Conocidos como electromiógrafos en “miniatura” o “portátiles”, se 

caracterizan por sus pequeñas dimensiones, bajo precio y fácil manejo, todo ello 

los hace ideales para uso ambulatorio; adicionalmente, a veces llevan acoplados 

sensores para registrar audio, video o ECG [34,102,103].  

De entre la variedad existente, los podemos encontrar de un solo canal 

para monitorizar un único músculo masetero, con dos canales para ambos 

maseteros o con cuatro canales para el estudio simultáneo de maseteros y 

temporales. Algunos utilizan cable para conectar los electrodos con el aparato, 

aunque cada vez son más comunes los de conexión inalámbrica, debido a que los 

propios cables pueden ser fuente de artefactos en la señal EMG. La mayoría de 

ellos, registran la actividad muscular de una sola noche, aunque también existen 

dispositivos portátiles que registran varias noches y suelen emplear la primera 

para que el paciente se familiarice con el aparato y aprenda la técnica de registro 

[104].  

Entre los fallos más frecuentes en el registro EMG ambulatorio, los 

encontramos de dos tipos: fallo en el desarrollo de todo el registro por 

despegamiento y colocación errónea de los electrodos o presencia de artefactos 

en la señal EMG por altos niveles de ruido o dificultades de conexión; no 

obstante, para evitar esto,  los dispositivos suelen llevar instrucciones para 

facilitar al usuario la correcta colocación de los electrodos y el adecuado manejo 

del aparato; además, siempre que se utiliza un dispositivo de este tipo, antes de 

comenzar el registro, es necesario realizar una calibración con una máxima 

contracción voluntaria (MCV en adelante) para comprobar el correcto estado de 

las conexiones, y sobre estos registros el software del aparato realiza tests para 

descartar los registros contaminados por ruidos e interferencias excesivas en la 

señal EMG. 
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3.3.1.4. Dispositivo de electromiografía y electrocardiograma (BruxoffÒ) 

 

Bruxoff® (OT Bioelettronica) es un dispositivo tipo Holter de tres canales, 

diseñado para detectar la señal de EMG de superficie de los dos músculos 

maseteros y la FC mediante ECG, como se muestra en la Figura 6. 

 

 

 

 

 

Esta posibilidad de registrar con el ECG es lo que diferencia a éste de otros 

dispositivos portátiles y lo que avalaría su eficacia, cuyo sistema trabaja con un 

software llamado Bruxmeter para visualizar y procesar los datos que se 

almacenan en una tarjeta Micro SD en el interior del dispositivo.  

La interpretación se realiza tanto de forma manual, mediante el análisis 

que realiza el investigador, como automática, siendo el software del aparato el 

que analiza los datos para generar un diagnóstico, los cuales al ser analizados 

automáticamente alcanzan una sensibilidad del 91.6% [34]. 

Figura 6. Dispositivo de electromiografía y electrocardiograma (BruxoffÒ). A) Holter de 
registro y almacenamiento. B) Electrodos de superficie para colocar en los músculos 
maseteros. C) Electrodo de superficie para la monitorización de la actividad cardiaca. D) 
Cables de conexión a los electrodos y al holter. E) Cinturón para introducir el holter y colocar 
en modo de banda torácica para el almacenamiento del dispositivo durante el sueño. F) Cable 
de alimentación para descargar los datos y cargar el dispositivo 
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El volcado del registro de la tarjeta MicroSD proporciona los datos de las 

variables para el diagnóstico: evento de bruxismo, número de eventos de 

bruxismo por hora de sueño y número de eventos de bruxismo por noche. 

Además, se registra el tiempo en cama, la FC media, contracciones, eventos 

fásicos, mixtos o tónicos .  

Los criterios de evento de bruxismo dependen de si el análisis es realizado 

en modo manual o automático, tal y como se describe a continuación: 

• Modo manual: señal EMG con picos > 0’25s y una amplitud media del 10% 

de la MCV del paciente, estando precedido 1 segundo antes por un 

incremento en la FC del 15% (ver Figura 7). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 7. Algoritmo de análisis de la actividad muscular, en el modo manual según las 
recomendaciones del software Bruxmeter (OT Biolab, Italia). En la figura de la izquierda 
se observa un episodio considerado como bruxismo del sueño, donde se produce un 
aumento de más del 10% de la MCV máxima contracción voluntaria precedido de un 
aumento de más del 15% de la FC frecuencia cardiaca media al menos un segundo antes. 
En la figura de la derecha, se muestra lo que se considera una contracción o mioclono de 
los músculos maseteros, produciéndose un aumento de más del 10% de la MCV, pero sin 
variaciones en la FC. Este algoritmo está basado en la cascada de activación autonómica 
descrita por Lavigne y cols. [80] 
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• Modo automático: señal EMG con una amplitud de mínimo, un 10% de la 

MCV del paciente, precedido de un incremento de la FC del 20%, entre 1-

5s antes.  

 

El dispositivo Bruxoff ha sido utilizado para su validación en esta tesis, frente a la 

polisomnografía, que es considerada como el G.S.  

 

 

3.3.2. Polisomnografía 

 

El término polisomnograma procede de la raíz griega poly (muchos), el 

sustantivo latino somnus (sueño) y el verbo griego gramma (dibujo o diagrama), 

definiéndose una PSG como un procedimiento médico compuesto por varias 

pruebas concurrentes pero independientes que monitorizan diferentes funciones 

corporales durante el sueño y que son grabadas para su posterior estudio 

mediante diferentes canales [105].  

Los estudios PSG en laboratorios del sueño incluyen como mínimo, los 

canales que en su conjunto se denominan como triada clásica: EMG de los 

músculos masticatorios, EEG, y electrooculograma (EOG). Además, pueden 

añadirse otros adicionales, como el ECG, los registros de los movimientos toraco-

abdominales, del flujo oronasal y de la saturación de oxígeno, pudiendo evaluar, 

además del BS, otros trastornos como apneas, parasomnias o síndrome de 

piernas inquietas [80,106].  
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A continuación, se ofrece una lista exhaustiva de las pruebas y la información 

que se pueden recoger en una PSG moderna [24,105,106]: 

 

• Electroencefalograma (EEG): mide y registra la actividad de las ondas 

cerebrales para identificar las fases del sueño y detectar la actividad 

epileptiforme. 

• Electrooculograma (EOG): registra los movimientos oculares. Estos 

movimientos son importantes para identificar las diferentes etapas del 

sueño, especialmente la etapa REM. 

• Electromiograma (EMG): registra la actividad muscular (por ejemplo, la 

actividad de los músculos masticatorios y los espasmos faciales; pero 

también los movimientos de las extremidades mediante la monitorización 

EMG superficial de los músculos de las extremidades). La EMG en el 

músculo mentoniano (chin) es necesaria para diferenciar REM de la 

vigilia, la EMG de las extremidades puede identificar los PLM. 

• Electrocardiograma (ECG): registra la frecuencia y el ritmo cardíacos. 

• Pulsioximetría: monitoriza la saturación de oxígeno (SO2). 

• Monitor respiratorio: mide el esfuerzo respiratorio (torácico y abdominal). 

Puede ser de varios tipos, incluyendo impedancia, inductancia, galgas 

extensiométricas, etc. 

• Capnografía: mide y muestra gráficamente las concentraciones de CO2 

inhalado y exhalado en el orificio de la vía aérea. 

• Micrófono: graba continuamente el volumen y el tipo de ronquido u otros 

sonidos.  

• Cámara de vídeo: graba vídeo continuamente. Es útil para identificar el 

movimiento y la posición. 

• Termómetro: registra la temperatura corporal central y sus cambios. 

• Prueba de tolerancia a la intensidad luminosa: determina la influencia de 

la intensidad luminosa en el sueño. 
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• Prueba de tumescencia peneana nocturna: se utiliza para identificar 

disfunciones eréctiles fisiológicas. 

• Pruebas esofágicas: incluye la manometría de la presión, para medir la 

presión pleural; la manometría esofágica, para evaluar el peristaltismo y 

monitorización del pH esofágico (test de acidez). 

• Sensor de flujo de aire nasal y oral: registra el flujo de aire y la frecuencia 

respiratoria. 

• Monitor gastroesofágico: se utiliza para detectar la enfermedad por reflujo 

gastroesofágico (ERGE). 

• Tensiómetro: mide la tensión arterial y sus variaciones. 

 

Dependiendo del estudio del sueño concreto que deba realizarse, 

generalmente sólo se seleccionan algunas pruebas específicas de la lista anterior, 

que también se parametrizan para cada caso concreto. Para evaluar el BS, los 

electrodos EMG pueden colocarse sobre el músculo masetero y el músculo 

temporal. Como se ha mencionado anteriormente, la PSG es considerada como 

la prueba de referencia tanto para el BS como para la AOS.  

 

A continuación, se presenta una tabla resumen de los principales parámetros 

del estudio del sueño; parámetros fundamentales y parámetros derivados de 

estos [24] (ver Tabla 3). 
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El análisis polisomnográfico puede realizarse en un modo automático, 

siendo fruto del software que se utilice en cada caso para obtener los resultados 

del registro realizado durante la noche; no obstante, el modo manual realizado 

Tabla 3. Principales parámetros recogidos en el estudio de sueño. Parámetros primarios (arriba), de los 
que derivan los parámetros (abajo) que sirven para determinar las características principales de un estudio 
de sueño, registrado con polisomnografía. Se definen cada uno de ellos, indicando las principales fórmulas 
para su cálculo final. Modificado de Ibáñez y cols. [24] 
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por un neurofisiólogo o médico experto en sueño, genera mayor fiabilidad en el 

análisis, ya que el estudio automático conlleva un mayor número de errores.  

Estos análisis se realizan a través del estudio de todas las épocas, que son 

cada una de las pantallas que se generan con registros parciales del total de la 

noche. Específicamente, son momentos concretos de la noche y que pueden ser 

de segundos, minutos u horas, según la selección que se realice durante su 

observación.  

A continuación, se muestran los parámetros habituales recogidos en una 

época de treinta segundos de PSG (ver Figura 8). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 8. Época (30 segundos) de un registro polisomnográfico en el laboratorio de sueño. 
De arriba hacia abajo, encontramos: canal de electrooculograma (EOG derecho e izquierdo); 
canal de electromiografía (EMG en mentoniano y músculos maseteros derecho e izquierdo), 
marcado en azul, donde se observa un episodio de bruxismo del sueño mixto (fásico y 
tónico); canal de electroencefalograma (EEG que muestra episodios de arousal, coincidiendo 
con el evento de bruxismo); canal de electrocardiograma; flujo nasal; banda torácica; registro 
de la RVAS resistencia de las vías aéreas superiores; audio, donde se registra ronquido; EMG 
en los tibiales de las piernas (derecho e izquierdo); pulisoximetría; frecuencia cardiaca  



 

39 
 

 

Durante el registro con polisomnografía del BS podemos encontrar 

diferentes tipos de episodios que pueden considerarse como tal, y que pueden 

darse de manera aislada o mostrase acompañados de otros tipos de actividad 

durante el sueño, tal y como se recoge en la Figura 9.  

 

La polisomnografía es también el G.S. para el diagnóstico de la AOS, en la 

que profundizaremos en adelante.  
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Figura 9. Tres épocas (30 segundos) de diferentes registros polisomnográficos donde se observan episodios de BS bruxismo del sueño, marcados 
con un cuadro azul. A) Episodios de BS tónicos, acompañados de arousal cortical, tal y como se observa en el EEG electroencefalograma. B) 
Episodio de BS fásico, que no se acompaña de ningún otro tipo de actividad, considerándose como un evento aislado sin asociación con otros 
parámetros. C) Episodio de BS fásico que se acompaña de arousal cortical, tal y como se observa en el EEG y adicionalmente se encuentra 
actividad electromiográfica en otros músculos, en este caso, los tibiales, por tanto, coincidente con movimiento periódico de las piernas. Aunque 
no se muestra en esta figura, otro tipo de episodios que también pueden encontrarse, son los mixtos (fásicos y tónicos) acompañados o no de 
otros eventos simultáneos  
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4. Apnea obstructiva del sueño 

 

4.1. Definición 

 

La AOS forma parte del grupo de los TRS, junto con el ronquido, la apnea 

central del sueño (ACS en adelante), la respiración de Cheyne-Stokes y los 

trastornos de hipoventilación. Los factores de riesgo y los mecanismos 

fisiopatológicos subyacentes de estos trastornos tienen características 

coincidentes y únicas, asociándose cada uno de ellos a alteraciones de la 

ventilación durante el sueño y a otros trastornos del sueño, aunque difieren en la 

gravedad de las anomalías del intercambio gaseoso y en el grado y lugar de 

obstrucción anatómica [22].  

Específicamente, la AOS consiste en episodios recurrentes de obstrucción 

parcial o total de la vía aérea superior (VAS en adelante), acompañados de 

fragmentación del sueño causada por despertares que comúnmente van 

acompañados de ronquidos [107], además de otras complicaciones (hipertensión, 

arritmias, enfermedades cardiovasculares, etc.) [108,109]. Según datos de 

prevalencia a nivel global, 936 millones de adultos entre 30 y 69 años padecen 

apnea obstructiva del sueño, siendo el sexo masculino, una edad superior a los 

50 años y la obesidad factores predisponentes [110,111]. 

La AOS es el trastorno del sueño que más frecuentemente se evalúa en las 

unidades de sueño y se define en función de los síntomas nocturnos y diurnos, 

así como a través de los datos objetivos de un estudio de sueño; como pruebas 

que pueden ser domiciliarias o realizarse en el ámbito hospitalario con una PSG 

completa. Estas pruebas permiten la identificación de los eventos respiratorios 

clave que se utilizan para evaluar los TRS: apneas, hipopneas, alertamientos 

relacionados con eventos respiratorios (RERA en adelante), patrones de 

saturación de oxihemoglobina y parámetros relacionados con el estado de sueño, 

además de la posición corporal [112].  
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Hay tres características clave de las definiciones de los eventos que 

influyen en las estimaciones de prevalencia de la AOS: el grado de desaturación 

de oxígeno asociado, la excitación EEG asociada al evento y la amplitud de la 

reducción de la respiración (magnitud y duración). En 2023, la AASM ha 

actualizado los criterios de puntualización de los TRS de 2007, 2012 y 2020, 

señalando, además, que la cuantificación de algunos eventos (p.ej., hipopneas y 

RERA) sigue siendo controvertida, lo que da lugar a definiciones recomendadas 

y aceptables y a recomendaciones opcionales [3,25,112].  

Las definiciones de los subtipos de eventos respiratorios relevantes se basan 

en gran medida en el consenso de expertos y se resumen a continuación:  

• Apnea: caída de la señal > 90% de la línea basal previa al evento durante 

³ 10 segundos, utilizando una señal térmica oronasal (sensor 

recomendado) o un sensor de apnea alternativo. No se requiere una 

desaturación o un despertar (ver Figura 10). 

• Hipopnea (definición AASM): caída de la señal ³ 30% de la línea basal 

previa al evento durante ³ 10 segundos utilizando la presión nasal (sensor 

recomendado) u otro sensor alternativo, junto con una desaturación de 

oxígeno ³ 30% con respecto a la línea basal previa al evento o el evento se 

asocia con un EEG cortical. Existe una definición alternativa, pero la 

descrita anteriormente es la recomendada por la AASM (ver Figura 10). 

• RERA: Secuencia de respiraciones de una duración ³ 10 segundos 

caracterizada por un esfuerzo respiratorio creciente o por un 

aplanamiento de la porción inspiratoria de la señal del flujo que provoca 

un alertamiento cuando la secuencia de respiraciones no cumple los 

criterios de una apnea o hipopnea. Cabe destacar que las reglas revisadas 

de hipopnea recomendadas permiten reconocer las hipopneas si se 

asocian a un despertar, identificando así muchos eventos que 

anteriormente se habrían pasado por alto sin la clasificación RERA.  
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Con respecto a la actualización de la nomenclatura del síndrome de apneas 

del sueño, se propone reintroducir el término «obstructiva» en las siglas 

aceptadas en 2005, dado que define la naturaleza de la enfermedad y, de esta 

manera, la diferencia claramente de la ACS. Se decide simplificar la 

nomenclatura y eliminar la palabra «hipopnea», así como la palabra «síndrome», 

que es una terminología anticuada que se aleja de la realidad actual de la 

enfermedad [112].  

En cuanto a las métricas de resumen de la gravedad de la AOS tabulan la 

frecuencia de las alteraciones respiratorias para en primer lugar, utilizarlas como 

umbrales para definir la enfermedad; y, en segundo lugar, evaluar la gravedad 

de la enfermedad, considerándose que los índices más altos reflejan una 

enfermedad más grave: 

 

Figura 10. Diferencias entre los tipos de apnea y los episodios de hipopnea. Se muestra en los 
recuadros superiores el comportamiento del flujo respiratorio en cada uno de los casos, así 
como del esfuerzo toraco-abdominal en los recuadros inferiores. En el episodio de hipopnea 
vemos que se produce una disminución parcial y menor del flujo respiratorio que en el caso 
de la apnea obstructiva que es total, existiendo esfuerzo respiratorio por parte de la 
musculatura implicada en ambos casos. En la apnea central vemos que se produce una 
ausencia de esfuerzo respiratorio, con una disminución del flujo respiratorio similar a la de 
la apnea obstructiva. En el caso de la apnea mixta se produce una combinación de las dos 
anteriores, existiendo esfuerzo respiratorio en una parte del trazo y ausencia del mismo  
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• Índice de apnea-hipopnea (IAH en adelante): el IAH se calcula con el 

número de eventos respiratorios (apneas, hipopneas) dividido por el 

número de horas de sueño documentadas durante el estudio de PSG. Es 

importante distinguir si se incluyen todos los episodios respiratorios 

(centrales y obstructivos). Lo ideal sería obtener un IAH total que 

incluyera ambos, junto con un total separado para el IAH central.  

• Índice de alteraciones respiratorias (ITR por sus siglas en inglés): el ITR se 

calcula como el número de eventos respiratorios (apneas, hipopneas, 

RERA) dividido por el número de horas de sueño documentadas durante 

el estudio de PSG.  

• Índice de desaturación de oxígeno (ODI por sus siglas en inglés): esta 

métrica se refiere al número de descensos (3% o 4%; ODI 3%, ODI 4%) en 

la saturación de oxígeno (SaO2 en adelante) en relación con un basal local 

por hora de sueño de un estudio de sueño. A diferencia del IAH, el ODI 

casi siempre se obtiene automáticamente mediante un software de 

análisis. Los programas utilizan varios algoritmos para promediar las 

señales de SaO2, definir la línea basal, requerir duraciones mínimas de 

caída de oxígeno e identificar y excluir artefactos.  

• Tiempo transcurrido con saturación de oxígeno < 90% (CT90 en adelante): 

las medidas de hipoxemia pueden ser importantes para evaluar la 

gravedad de la AOS y determinar el riesgo para la salud. Se ha 

demostrado que una mayor hipoxemia, medida por el CT90 en personas 

con un IAH similar se asocian a una mayor inflamación (medida de la 

proteína C reactiva, el recuento de plaquetas y el índice de masa corporal). 
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Como se ha descrito anteriormente, la AOS es un trastorno crónico causado 

por el colapso repetitivo de la VAS durante el sueño. Los episodios de 

interrupción completa (apneas) y parcial (hipopneas) del flujo aéreo pueden 

tener dos consecuencias principales: despertares del sueño y desaturaciones de 

oxihemoglobina. Tanto las apneas como las hipopneas se producen en todas las 

fases del sueño, pero son más frecuentes en las fases de sueño N2 y REM que en 

la fase N3. Dentro de la AOS, podemos encontrar diferentes subtipos [112]:  

 

• AOS: requiere que el paciente tenga síntomas relativos a los TRS 

(ronquido, jadeo, pausas respiratorias), excesiva somnolencia diurna (ESD 

en adelante), o fatiga que ocurre además junto a una alta probabilidad de 

dormirse y no es explicable por otras condiciones médicas. Tienen que 

darse ³ 5 episodios predominantemente obstructivos por hora de sueño 

(IAH ³ 5). Aunque también puede diagnosticarse AOS en ausencia de 

síntomas si el IAH es ³ 15 episodios /hora. Es importante señalar que la 

clasificación basada únicamente en el IAH no tiene en cuenta varios 

fenotipos de la enfermedad, por lo que se ha propuesto una clasificación 

alternativa basada en los síntomas de los pacientes, con un grupo de AOS 

con trastornos del sueño, un grupo con ESD y un grupo con síntomas 

mínimos. Además, existen otras clasificaciones basadas en la 

fisiopatología y determinadas condiciones según las consecuencias 

clínicas, permitiendo que a la hora de aplicar un tratamiento se tengan en 

cuenta la presencia o ausencia de síntomas y las comorbilidades asociadas 

[113] (ver Figura 11). 
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• AOS posicional: los episodios de obstrucción de la VAS son más 

frecuentes y graves en decúbito supino en casi todos los pacientes. Los 

pacientes que presentan un aumento de las anomalías respiratorias en 

decúbito supino frente a decúbito lateral, presentan AOS posicional. El 

IAH en supino debe ser al menos del doble que en decúbito lateral. 

 

 

Figura 11. Valoración de la gravedad del paciente con AOS apnea obstructiva del sueño en 
función de distintos parámetros objetivos recomendada por el Documento Internacional 
de Consenso. Tomada de Mediano. O. y cols. [113]. CI Cardiopatía isquémica; CT90% 
tiempo acumulado con saturación de oxihemoglobina por debajo del 90%; CV enfermedad 
cardiovascular o cerebrovascular; DLP dislipemia; DM diabetes mellitus tipo 2; 
EPWORTH escala de somnolencia de Epworth; EVC enfermedad vascular cerebral; FRCV 
factores de riesgo cardiovascular; HTA hipertensión arterial; IAH índice de apnea-
hipopnea; ICC insuficiencia cardíaca congestiva; IMC índice de masa corporal  
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• AOS relativo al sueño REM: una serie de efectos fisiológicos predisponen 

de forma única al colapso de la VAS en el sueño REM frente al sueño 

NREM, ya que en la fase REM la activación del músculo geniogloso y el 

impulso respiratorio son menores, por lo que el término “AOS relacionada 

con REM”, describe una afección en la que el TRS predomina en el sueño 

REM.  

• Ronquido primario: el ronquido aislado, describe un patrón de sonidos 

vibratorios relacionados con el estrechamiento de la VAS durante el 

sueño, sin episodios significativos de apnea o hipopnea (IAH < 5) y 

síntomas diurnos relacionados con el sueño. El ronquido es un reflejo del 

estrechamiento parcial de la VAS y del aumento de la resistencia, con una 

tendencia del tejido blando a colapsarse, lo que se asocia a un flujo de aire 

turbulento y a vibraciones del tejido faríngeo que crean los sonidos del 

ronquido.  

• Síndrome de hipoventilación por obesidad (SHO): se define por 

hipercapnia en vigilia (PaCO2 ³ 45 mmHg) en individuos obsesos (IMC ³ 

30 kg/m2) que no se explica de otro modo por trastornos pulmonares 

restrictivos o enfermedades neuromusculares. Este trastorno representa el 

espectro extremo de los TRS y su prevalencia en la población general es 

desconocida.  

 

4.2. Etiología y comorbilidades 

 

La VAS de los pacientes con AOS tiende a colapsarse durante el sueño, 

resultando en la oclusión total o parcial de la misma. El cese de la respiración 

ocurre hasta que se produce un micro-despertar, que reactiva la musculatura 

logrando su reapertura. El episodio apneico aparece cuando estos factores que 

tienden a cerrar la luz de la vía aérea no pueden contrarrestarse con la capacidad 
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de los músculos dilatadores de la faringe y/o de los centros respiratorios que la 

mantienen abierta  [114] (ver Figura 12). 

 

 

 

 

 

 

 

 

Existen algunos factores que pueden generar un mayor colapso de la VAS, 

como la obesidad, la desviación del tabique nasal o hipertrofia de cornetes, 

obstrucción de la orofaringe y retrognatia. Es por ello, que es importante la 

valoración multinivel de la posible obstrucción de la VAS a través de sistemas 

validados [115] (ver Figura 13).  

 

 

Figura 12. Esquema del mecanismo de obstrucción de la VAS vía aérea superior en los pacientes 
con AOS apnea obstructiva del sueño. En la imagen superior observamos la VAS sin obstrucción 
durante una respiración normal. En la imagen intermedia vemos una obstrucción parcial de la 
VAS que se acompaña en la mayoría de casos de ronquido. En la imagen inferior se produce una 
obstrucción total del paso del aire, generando eventos respiratorios correspondientes con apnea-
hipoapnea en los pacientes con AOS. Tanto los músculos dilatadores de la faringe como los 
centros respiratorios superiores pueden estar implicados por defecto en la génesis de este 
mecanismo 
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Los principales mecanismos fisiopatológicos que explican la asociación 

entre la AOS y sus consecuencias son la hipoxia intermitente, la fragmentación 

del sueño y los cambios de presión intratorácica, además de una serie de 

elementos intermedios [116] (ver Figura 14). 

 

 

Figura 13. Evaluación multinivel de la VAS vía aérea superior durante la somnoendoscopia 
en los pacientes con AOS apnea obstructiva del sueño. A través de la somnoendoscopia se 
induce el sueño del paciente mediante sedación y se evalúa con el fibroscopio la obstrucción 
que pudiera estar presente. V velo del paladar, determinando el grado de obstrucción y el 
patrón de obstrucción: AP antero-posterior, L lateral o C concéntrica. Así mismo con la O 
orofaringe, T base de la lengua y E epiglotis. El grado de obstrucción 0 indica que no hay 
colapso, el grado 1 indica una obstrucción parcial o vibración, el grado 2 un colapso total y 
X significa que no es posible visualizarlo. La evaluación VOTE determinará la necesidad de 
un abordaje u otro, dependiendo en su conjunto del grado de la AOS, el nivel de repercusión 
oximétrica u otros factores asociados. Imagen de la izquierda, modificada de Chris 
Gralapapp MA, Medical and Scientific illustrations 
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La AOS, con sus diferentes mecanismos fisiopatológicos, ha sido descrita 

en múltiples comorbilidades y asociada con diferentes patologías. Es importante 

señalar, que la AOS es una enfermedad que no restringe únicamente a la 

enfermedad cardiovascular y el daño cardiaco, sino que, puede afectar diferentes 

sistemas, desencadenando la exacerbación de diferentes patologías, además de 

aumentar el riesgo de accidentabilidad laboral y de tráfico.  

De igual manera, sabemos que su presentación difiere por sexo, siendo 

más prevalente en hombres con diabetes y cardiopatía isquémica, en cambio es 

más frecuente en mujeres con hipertensión y depresión, por lo que es importante 

tener en cuenta el riesgo relativo asociado al estado de la enfermedad y al número 

de comorbilidades simultáneas [117,118].  

 

Figura 14.  Consecuencias de la AOS apnea obstructiva del sueño y sus mecanismos fisiopatológicos. Tomada 
del Documento Internacional de Consenso de la apnea obstructiva del sueño 
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En el ámbito cardiovascular, una de las manifestaciones cardiovasculares 

más estudiadas y en la que existe mayor evidencia es la hipertensión arterial 

(HTA en adelante) [119]. La prevalencia de la AOS en la diabetes mellitus tipo 2 

(DM2 en adelante) es muy elevada y es un factor de riesgo independiente de DM2 

incidente. Asimismo, la AOS aumenta el riesgo de tener un ictus y podría 

condicionar un mayor deterioro funcional/cognitivo y una mayor mortalidad. La 

prevalencia de TRS en la insuficiencia cardiaca es muy elevada e incrementa el 

riesgo de nuevos episodios y podría aumentar la mortalidad [120,121].  

Los trastornos del ritmo cardíaco, la tromboembolia pulmonar y la 

hipertensión arterial pulmonar son consecuencias clínicas que tienen también 

una frecuencia de AOS muy elevada. Es conveniente señalar también que la AOS 

grave se asocia a un mayor riesgo de incidencia por cáncer, mortalidad y 

agresividad del tumor, si bien la evidencia actual todavía no es contundente 

[118,122].  

Respecto al ámbito neurocognitivo, la AOS provoca un mayor deterioro 

cognitivo (principalmente en la función ejecutiva, la atención y la memoria) y se 

asocia de forma bidireccional a la depresión. [116,122]. 

 

4.3. Evaluación 

 

Para la evaluación de la AOS contaremos con diferentes herramientas 

diagnósticas, con mayor o menor nivel de certeza y con indicaciones diferentes.  

Para un cribado inicial, además de la exploración clínica y la anamnesis, existen 

determinados cuestionarios auto referidos que nos indicarán si el individuo 

presenta un mayor o menor riesgo de padecer la enfermedad, así como un 

conjunto de datos iniciales con respecto a los síntomas asociados a la AOS.  

Como se ha descrito anteriormente, la AOS es una enfermedad 

heterogénea, que tiene un amplio espectro de formas de manifestación clínica, 

pudiendo el paciente referir cansancio, sueño reparador o excesiva somnolencia 
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durante el día. En cuanto a los síntomas nocturnos, puede referir nicturia, reflujo 

gastroesofágico, cefalea matutina por hipercapnia o algún grado de deterioro 

cognitivo [116,119] (ver Tabla 4). 

 

 

 

 

La exploración clínica puede evidenciar además del sobrepeso, la edad y 

el género, otros factores de riesgo, ya sea de origen respiratorio, neurológico, 

metabólico, endocrino u otorrinolaringológico. Algunos de los ejemplos 

englobados dentro de los grupos anteriores son: la obstrucción nasal, el asma, la 

HTA, el déficit cognitivo, la diabetes mellitus, el bocio o la hipertrofia amigdalina 

[120].  

En cuanto a los síntomas nocturnos, los principales son los ronquidos o 

pausas respiratorias presenciadas por testigos, mientras que los síntomas diurnos 

como el cansancio, la fatiga o el sueño no reparador son menos específicos de la 

Tabla 4. Signos y síntomas clásicos de la apnea del sueño 
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AOS. Todos ellos, considerados como síntomas mayores y obligando a plantear 

la necesidad de descartar la AOS [123].  

Hay que reseñar, en este punto, la existencia de sistemas que van a evaluar 

simultáneamente otros trastornos del sueño que puedan estar presentes [124–

128]; cada uno de ellos se encuentran esquematizados en la Figura 15. 

 

En relación con la definición, se considera AOS cuando se cumplen los puntos 

1 o 2 [3]:  

1. La presencia de un índice de apneas-hipopneas (IAH) ≥15/h, pre- 

dominantemente obstructivas.  

2. La presencia de un IAH≥5/h acompañado de uno o más de los 

siguientes factores: excesiva somnolencia durante el día, sueño no 

reparador, cansancio excesivo y/o deterioro de la calidad de vida 

relacionada con el sueño, no justificables por otras causas.  

En cuanto a la valoración de la gravedad de la AOS se recomienda tener en 

cuenta el IAH; tiempo con saturación de oxihemoglobina por debajo del 90%, 

como reflejo de la hipoxemia; somnolencia diurna; grado de obesidad medido 

por el índice de masa corporal y comorbilidades (factores de riesgo o enfermedad 

cardiovascular) que se han relacionado con la AOS (HTA, especialmente si es 

resistente al tratamiento; DM2; dislipidemia; enfermedad coronaria; ictus; 

insuficiencia cardiaca o fibrilación auricular) [113].  
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Figura 15. Métodos de evaluación de la 
AOS apnea obstructiva del sueño y otros 
trastornos del sueño. Los que mayor 
certeza diagnóstica aportan son los 
instrumentales con asistencia médica, 
siendo la polisomnografía la prueba de 
referencia, la cual puede llevarse a cabo en 
un laboratorio de sueño de manera 
vigilada o en el domicilio no vigilada o una 
vez realizada la colocación de la misma. 
Otros instrumentos de medida 
domiciliarios son la poligrafía respiratoria 
(nivel III), la poligrafía nivel IV que mide 
solamente uno o dos parámetros 
respiratorios y la pulsioximetría, que 
medirá la saturación de oxígeno. En 
conjunto con la anamnesis, también 
pueden ser útiles para un cribado inicial 
los cuestionarios y diarios de sueño, que 
pueden ser específicos para la AOS como 
por ejemplo el STOP BANG o para valorar 
la presencia de otros trastornos del sueño 
como el índice de severidad del insomnio. 
En la imagen se recogen los cuestionarios 
de uso más común en las unidades de 
sueño. El diario de sueño consiste en un 
documento a rellenar por el paciente para 
recoger sus hábitos y horarios de sueño. 
Modificado de Ibáñez V, y cols. [24] 
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5. Relación del bruxismo del sueño con la apnea obstructiva del sueño 

El BS puede ocurrir de manera concomitante o secundaria a otros 

trastornos del sueño, como la AOS [129–136], es por ello que diferentes autores, 

sugieren que el BS estudiado con PSG en pacientes con AOS, suele ocurrir 

próximo a los eventos de Apnea-Hipopnea (AH en adelante) [137–140]; sin 

embargo, muchos de ellos han sido llevados a cabo con herramientas 

diagnósticas incompletas para analizar todos los componentes neurofisiológicos. 

Por otra parte, está por determinar la relación temporal entre el BS y la 

AOS, encontrándose diferentes posibles teorías causa-efecto: que la AOS induce 

BS, que el BS induce AOS, o que otros factores coincidentes pueden inducir 

ambas entidades [141–143].  

En distintos estudios con PSG, se ha reportado que los episodios de BS 

están asociados con arousals EEG transitorios, encontrándose un aumento 

significativo en las ondas alfa y delta [144]; asimismo, cuando se han inducido 

arousals de manera experimental, ha aparecido un aumento de la ARMM 

seguidamente, en pacientes con BS [145]. De hecho, en comparación con los 

sujetos no bruxistas, los pacientes con BS muestran un aumento de la actividad 

simpática y una disminución de la actividad parasimpática tres minutos previos 

al episodio de ARMM [146], siendo más frecuentes durante la transición entre el 

sueño profundo NREM y el sueño REM [147,148]; además, todo ello, pudiera ser 

influido por la fluctuación simpática-parasimpática durante el sueño [143].  

Los estudios epidemiológicos existentes, revelan valores de prevalencia 

heterogéneos; así pues, un estudio epidemiológico retrospectivo con PSG en 

Singapur halló una asociación BS-AOS del 33.3% [149], sin embargo, otro estudio 

realizado en Brasil halló un 7.6% de BS en la población general [150]. En lo que a 

Europa se refiere, existe un estudio epidemiológico realizado en la población 

general, donde se estableció una prevalencia de BS-AOS a través de cuestionarios 
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vía telefónica; pero aun está por determinar, ya que los datos son muy difusos 

[151].  

Manfredini y cols. sugirieron en 2015, que la actividad del BS podría actuar 

como un mecanismo de protección frente a la AOS, al generar una protrusión de 

la mandíbula similar al beneficio que supone el mecanismo de acción de un 

dispositivo de avance mandibular (DAM en adelante), en este caso, restaurando 

momentáneamente la vía aérea [152].  

El patrón básico del BS consiste en la ARMM, que es consecuencia de 

varios cambios debidos a la activación del sistema nervioso autónomo, como el 

aumento de la FC [153,154]; no obstante, existen otros eventos motores asociados 

al BS, como la AMM, que no se explican totalmente por estos mecanismos. 

Además, esa actividad EMG puede verse solapada con otro tipo de actividad 

EMG como la actividad oromotora relativa al sueño (OMA) o la actividad EMG 

posterior al evento de AH. La OMA es toda aquella actividad muscular que 

acontece durante el sueño y que se considera fisiológica, cuando se produce un 

ronquido, succión de labios, tos o deglución (ver Figura 16).  

Gran parte de los estudios clásicos con polisomnografía que estudian la 

asociación entre el BS y la AOS, se han llevado a cabo teniendo en cuenta sólo la 

ARMM y la OMA, obviando todo el amplio espectro de actividades oromotoras 

que ahora sabemos, pudieran estar presentes [10,36,155–159]. Estudios recientes 

han incluido en sus análisis la AMM y han abierto un debate sobre cuándo 

determinar la actividad EMG posterior a los eventos respiratorios, como BS 

secundario a la AH o como simplemente un final propio del episodio de apnea, 

sin que esa actividad EMG se identifique como actividad bruxista [160–162].  
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Figura 16. Época (30 segundos) de un registro polisomnográfico en el laboratorio de sueño. Pueden observarse tres episodios de OMA Actividad 
oromotora relativa al sueño (marcados en los recuadros azules), posteriores a episodios de ronquido, expresada en el músculo mentoniano. Esto 
supone una actividad normal y propia de determinados movimientos orofaciales durante el sueño y no está considerado como bruxismo del sueño  
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Ante la falta de criterios específicos a la hora de estudiar esa actividad, son 

necesarios estudios clínicos que intenten marcar un criterio estándar y así poder 

estudiar la relación del BS y la AOS de manera consensuada y homogeneizada. 

Esto adquiere especial importancia para la validación de los instrumentos de 

evaluación portátil de EMG, ya que deben validarse frente al G.S. 

polisomnográfico. Y no es hasta los últimos años, con la evolución del propio 

concepto de bruxismo, cuando se ha empezado a proponer la estandarización de 

herramientas teniendo en cuenta sus posibles comorbilidades y factores 

etiológicos [94].  

Por ende, es capital que el refinamiento tanto de las pruebas 

instrumentales ambulatorias, así como de los test y la exploración clínica se 

produzcan evitando sesgos que puedan surgir de la propia evaluación con el G.S. 

polisomnográfico. Esto adquiere especial importancia en lo que se refiere a la 

actividad EMG posterior a los eventos respiratorios, la cual algunos autores 

determinarán como BS secundario y otros autores como OMA o simplemente 

será considerada como una actividad hipermotora que es fisiológica y propia del 

final del evento de apnea (ver Figura 17). 

 

En la Figura 18 se esquematiza todos los tipos de actividad orofacial que 

puede presentarse en un mismo individuo durante un estudio de sueño, 

especialmente en pacientes en los que pueda coexistir BS y AOS.  
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Figura 17. Época (30 segundos) de un registro polisomnográfico en la unidad de sueño. Se observa un episodio de AH Apnea-hipopnea, con 
ausencia de flujo nasal y disminución paulatina de la saturación de oxígeno, que finaliza con un ronquido y un alertamiento cortical (arousal). 
Posteriormente se produce una activación inmediata del tono muscular en el mentoniano, seguida de un evento electromiográfico en los 
músculos maseteros (marcadas en el recuadro azul) 
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Figura 18. Diferentes tipos de actividad EMG Electromiográfica que puede darse en la 
musculatura orofacial durante el sueño en pacientes con apnea del sueño y BS Bruxismo 
del sueño concomitante. La actividad EMG se diferenciará según su tipo y duración 
(tónica, fásica o mixta), que puede cuantificarse como mioclono orofacial si es de menor 
amplitud o como BS si supera el 20% de la actividad basal o el 10% de la máxima 
contracción voluntaria, habiendo estado precedida de al menos 3 segundos de reposo. 
Dicha actividad, a su vez, puede presentarse acompañada de alertamientos EEG 
Electroenfalográficos y/o de actividad EMG en otros músculos, como por ejemplo en los 
tibiales. Por otra parte, podemos encontrar OMA Actividad oromotora relativa al sueño, 
que se considera normal y que puede ser correspondiente a ronquido, tos, succión labial 
o deglución. En tercer lugar, veremos actividad EMG posterior a los eventos 
respiratorios de AH Apnea-hipopnea, la cual en algunos casos se considerará como 
OMA y en otros como otro tipo de actividad EMG. Para algunos autores supondrá una 
actividad hipermotora característica del final de la apnea y otros la considerarán como 
BS secundario a los eventos respiratorios. Todos estos tipos de actividad pueden 
solaparse durante el sueño y dificultar el análisis de los registros polisomnográficos 
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III. JUSTIFICACIÓN 

 

Ante la falta de consenso en cuanto a la relación del BS y la AOS, así como 

de la ausencia de unos criterios de análisis determinados, consideramos, en 

primer lugar, la necesidad de realizar un análisis de la relación entre ambas 

entidades,  excluyendo los episodios de EMG posteriores a los eventos AH 

descritos por la AASM como actividad muscular posterior al arousal que se 

produce relacionado con los eventos de AH, evitando el posible factor de 

confusión que pudiera componer [3].  

Diferenciar entre la AMM, la ARMM, la OMA y la actividad de bruxismo 

reconocida como tal, es un reto durante el propio análisis de la PSG. Estos tipos 

de actividad no siempre son reconocidos adecuadamente por los algoritmos 

programados en el modo de análisis automático de los dispositivos EMG y no 

todos los dispositivos EMG ofrecen un modo de análisis manual. Además, los 

criterios utilizados para el análisis en modo manual de estos registros no son 

uniformes [34,85,86,103,104,163–171]; por lo que, es importante realizar un 

estudio que recoja todas estas variables para poder reconocer dónde nos 

encontramos en cuanto a fiabilidad diagnóstica, teniendo en cuenta los sesgos 

mencionados, facilitando la mejora en el diseño de futuros estudios 

observacionales con el uso de este tipo de dispositivos y por tanto el rendimiento 

diagnóstico para el BS. BruxoffÒ es un dispositivo tipo Holter de tres canales 

diseñado para detectar la señal EMG de superficie de los dos músculos maseteros 

y la FC mediante ECG, su fiabilidad se ha demostrado con un rendimiento 

diagnóstico muy bueno [34,35,164], sin embargo, estos estudios no se han 

desarrollado en una población con AOS. Puesto que hay muchos pacientes con 

AOS no diagnosticada, y según se reporta en la literatura científica la AOS es una 

enfermedad que puede darse frecuentemente de manera concomitante con el BS, 

nos planteamos la necesidad de evaluar la fiabilidad de la EMG ambulatoria para 

este tipo de población. 
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IV. HIPÓTESIS Y OBJETIVOS 
 
 
1. HIPÓTESIS 

 

 

El dispositivo de electromiografía y electrocardiograma (BruxoffÒ) presenta un 

buen rendimiento diagnóstico para el bruxismo del sueño frente a la 

polisomnografía en pacientes con apnea obstructiva del sueño. 

 

 

2. OBJETIVOS 

 

2.1. Objetivo general 

 

 

El objetivo general de este estudio es validar la capacidad diagnóstica del 

dispositivo portátil EMG-ECG (BruxoffÒ) para el bruxismo del sueño frente a la 

polisomnografía, que constituye el gold standard.  
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2.2. Objetivos específicos 

 

- Describir los hallazgos sobre los datos del sueño dentro de la población 

analizada. 

- Analizar a través de la PSG (G.S.) la posible relación entre el BS y la AOS, 

cuando se excluye el aumento de la actividad muscular que a veces 

acompaña a los arousals posteriores a los episodios de apnea obstructiva 

del sueño. Ello nos permitirá de forma fiable alcanzar el objetivo general 

de este estudio. 

- Calcular la asociación epidemiológica entre el BS y la AOS, en función del 

grado de severidad de la AOS. 

- Estimar la validez diagnóstica del dispositivo EMG-ECG para el 

diagnóstico del BS, segmentando la muestra según la severidad de la AOS.  

- Estimar la validez diagnóstica del dispositivo EMG-ECG para el 

diagnóstico del BS, en el modo de análisis manual y en el modo de análisis 

automático; así como determinar el mejor punto de corte. 

- Estimar la validez diagnóstica del diagnóstico clínico del bruxismo del 

sueño frente a la polisomnografía.  
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V. MATERIAL Y MÉTODOS 

 

Los participantes del estudio son pacientes adultos que acudieron a la 

Unidad del Sueño (Servicio de Neurofisiología Clínica) del Hospital 

Universitario Clínico San Carlos de Madrid, en su mayoría roncadores y con 

sospecha clínica de AOS. Todos los participantes son mayores de dieciocho años. 

 

1. Criterios de exclusión 

 

Los criterios de exclusión fueron aplicados a aquellos pacientes con 

trastornos neurológicos mayores, trastornos psiquiátricos, otros trastornos del 

sueño, también a aquellos que estuvieran en tratamiento con medicación 

psicoactiva o fuesen edéntulos.  

Se excluyeron a aquellos sujetos cuyos registros no cumplieron con el 

mínimo de horas  (4 h de registro válido, del total de las 8 h por noche), ya sea 

por ruidos en el registro, interferencias o desconexiones.  

Tampoco se incluyeron a aquellos que presentaron algún tipo de trastorno 

del movimiento que pudiera actuar como factor de confusión en el registro EMG.  

 

2. Tamaño de la muestra 

El tamaño muestral se calculó utilizando el programa epidemiológico 

Epidat ver.3.1, en su módulo “tamaños maestrales”: “Pruebas diagnósticas”. 

Utilizando una especificidad del 84 %, tal y como se recoge en la bibliografía [34]. 

Así́, utilizando dicha herramienta, para los datos de especificidad antes descritos, 

obtenemos para una precisión del 13% un número total de 37 sujetos. Para 

compensar los pacientes que abandonaran el estudio, el sobrediagnóstico de 

enfermos de la exploración bucodental inicial y aquellas pruebas (test y gold 
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estándar) incompletas o que fuera necesario descartar, el tamaño muestral se 

incrementó en un 10% por lo que el tamaño muestral inicial es de 41 sujetos.   

 

3. Selección de la muestra 

Los participantes del estudio son pacientes adultos que acudieron a la Unidad 

del Sueño (Servicio de Neurofisiología Clínica) del Hospital Universitario Clínico 

San Carlos de Madrid, en su mayoría roncadores y con sospecha clínica de AOS. 

A todos los participantes se le sometió a un cribado según la sospecha de BS y 

AOS, mediante test auto referidos, anamnesis y exploración física:  

- Otros trastornos del sueño fueron evaluados en la anamnesis inicial por 

un experto en sueño, utilizando escalas específicas (Índice de Gravedad 

del Insomnio, ISI; Escala Internacional de Piernas Inquietas, IRLS; Índice 

de Calidad del Sueño de Pittsburgh, PSQI) cuando fue necesario, según el 

protocolo estándar de la Unidad del Sueño [3,172–175]. Todos los 

pacientes completaron también la escala de somnolencia de Epworth y el 

test de ansiedad/depresión de Zung [176,177].  

- El bruxismo fue evaluado por un experto en dolor orofacial mediante el 

diagnóstico clínico en su conjunto: 

o En primer lugar, a través del test de Paseani modificado [178], 

seguido de la exploración clínica.  

o El examen físico englobó la objetivación de signos y síntomas 

clásicamente asociados al bruxismo: desgaste dental, utilizando el 

test de desgaste dentario de Bartlett [179,180]; exploración 

muscular para determinar la presencia de mialgia en los músculos 

masticatorios y/o artralgia de la articulación temporomandibular 

(ATM en adelante), siguiendo los Criterios Diagnósticos para los 
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Trastornos Temporomandibulares (DC/TMD) y las 

recomendaciones de la Academia Americana de Dolor Orofacial 

(AAOP) [41,181]. Se procedió a un examen intraoral de tejidos 

duros (torus, mesetas vestibulares) y blandos (línea alba, labio y/o 

lengua dentados), así como a determinar la existencia de hipertrofia 

maseterina y/o temporal. 

Como resultado del cribado inicial, se obtuvo una muestra de 41 sujetos, a 

los que se les realizó un diagnóstico a través del análisis manual de la PSG por 

parte de un neurofisiólogo experimentado con entrenamiento en la evaluación 

de la AOS y del BS. A los 41 sujetos se les se le sometió a una noche de registro 

simultáneo con polisomnografía y con el dispositivo portátil de EMG-ECG 

(BruxoffÒ) (ver Figura 19). 

De los 41 participantes iniciales a los que se les realizó la PSG, se 

descartaron 4 pacientes por incurrir en los criterios de exclusión, por lo que no se 

tuvieron en cuenta para este estudio. Los datos de los 37 sujetos restantes se 

utilizaron para analizar la relación entre la AOS y el BS en los registros PSG.  

Por problemas instrumentales, solo en 22 de los 37 participantes, se 

obtuvieron registros completos fiables con el dispositivo portátil de EMG-ECG, 

en los que se estudió la concordancia entre ambos métodos (PSG y BruxoffÒ) 

para el diagnóstico del BS.  
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Figura 19. Diagrama de flujo de los 
métodos de evaluación y la selección 
de la muestra. A un total de 41 
pacientes se les realizó un cribado 
inicial a través del diagnóstico clínico. 
Posteriormente se les realizó una noche 
completa de polisomnografía y se les 
colocó de manera simultánea el 
dispositivo de EMG electromiografía-
ECG electrocardiograma (BruxoffÒ),  
de los cuales se descartaron 4 pacientes 
por incurrir en los criterios de 
exclusión, obteniéndose un total de 37 
sujetos, generando un grupo de 
pacientes con AOS apnea obstructiva 
del sueño y un grupo control. Los 
grupos AOS se segmentaron por su 
nivel de severidad (leve, moderada y 
severa). Para el análisis final de 
concordancia se seleccionó a 22 de los 
37 sujetos, por fallos con el 
almacenamiento del dispositivo 
portátil, interferencias en el registro 
con el EMG-ECG y despegamiento de 
los electrodos. 
DC/TMD Criterios diagnósticos para 
los trastornos temporomandibulares, 
Bartlett Test de desgaste dentario 
utilizado durante la exploración, T. 
Duros Tejidos duros (torus, mesetas 
vestibulares), T. Blandos Tejidos 
blandos (lengua o labios dentados, 
línea alba), Hipertrofia de músculos 
maseteros y/o temporales 
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4. Diseño del estudio 

Como resultado de la primera selección, se obtuvo una muestra de 37 

sujetos, incluyendo 24 hombres (65%) y 13 mujeres (35%). Se utilizó un diseño de 

casos y controles, en el que el 52% (n= 21) del total de la muestra eran pacientes 

con AOS. Los controles supusieron el 48% de la muestra, clasificados como no 

AOS (n= 16). La muestra de pacientes con AOS se segmentó por grado de 

severidad en dos grupos (sin AOS o AOS leve, y AOS moderada o severa), según 

el IAH.  

Como resultado de la segunda selección, se incluyeron en el análisis final 

de validez diagnóstica del dispositivo BruxoffÒ frente a la PSG,  a un total de 22 

sujetos, con una media de edad de 46,55 ± 10,06, incluidos 15 hombres y 7 

mujeres. La muestra se segmentó en pacientes con y sin AOS según su nivel de 

severidad.  

El estudio fue aprobado por el comité ético del Hospital Clínico San Carlos 

(C.P. - C.I. 14/380-E), ANEXO 1.a. Se obtuvo el consentimiento informado por 

escrito de todos los participantes y todos los procedimientos se llevaron a cabo 

de acuerdo con la Declaración de Helsinki (ANEXO 1.b). 

Los procedimientos fueron acordes con la declaración y la lista de 

comprobación Strengthening the Reporting of Observational Studies in 

Epidemiology (STROBE) [46].  

 

5. Variables implicadas 

 

Las variables se encuentran definidas y listadas al final del documento en 

el ANEXO 2; a continuación, se enumeran aquellas de mayor relevancia en el 

análisis del estudio: 
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5.1. Variables en relación con el diagnóstico clínico del bruxismo del sueño 

- Actividad bruxista actual.  

1.  Bruxismo Sueño (BS) de certeza. 

2.  BS de Presunción. 

3.  BS de Sospecha 

4.  Bruxismo Vigilia  (BV) de Certeza. 

5.  No Bruxismo 

- Frecuencia actividad bruxista actual.   

1. Leve: no todas semanas. 

2. Moderado: 2-3 veces semana.  

3. Severo: todas las noches. 

- Severidad de la actividad bruxista actual. 

1. Leve: episodios bruxistas no diarios, sin daño bucodental y sin 

deterioro de la función psicosocial. 

2. Moderado: episodios diarios, con presencia de daño bucodental, 

pero sin deterioro de la función psicosocial. 

3. Severo: episodios diarios, con daño bucodental, alteraciones de la 

ATM y otros tejidos, así como alteración moderada o severa de la 

función psicosocial. 

- Grado severidad secuelas (acumulado) bruxismo. Criterios de la AASM 

(ICSD-3) [3,22]: 

1. Leve:  puntaje inicial desgaste  

2. Moderado: puntuación moderada desgaste más algún signo 

asociado 

3. Severo: puntuación severa más varios signos asociados 

- Zung Ansiedad / Depresión. Test incluido dentro de la historia clínica de 

la unidad de sueño del H.C. San Carlos  [74-76]. 

- Diagnóstico clínico bruxismo. Criterios de la AASM (ICSD-3) [3,22]. 
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5.2. Variables en relación con la polisomnografía 

- Las variables recogidas, referentes a la arquitectura del sueño son: el 

tiempo en cama (TC), la latencia de sueño (LS), el tiempo total de sueño 

(TTS), la vigilia intrasueño, la eficiencia de sueño, el número de 

despertares, y el porcentaje del tiempo en las distintas fases de sueño (Fase 

N1, Fase N2, Fase N3 y REM). 

- Las variables más relevantes, a través de las que sería posible llegar a un 

diagnóstico de “Bruxismo del sueño definitivo”, según el documento 

internacional de consenso [31]:  

• Nº de episodios de bruxismo.  

• Nº de episodios por hora de sueño.  

• Nº de episodios tónicos. 

• Nº de episodios fásicos. 

• Nº de episodios mixtos. 

• Bruxista.  Si/No. Los criterios diagnósticos para el BS con 

PSG, ya descritos anteriormente [80]. 

- Las variables más relevantes, referentes al diagnóstico de la AOS y otros 

parámetros, siguiendo los criterios de la AASM [3]:  

• Nº de episodios de apnea.  

• Nº de episodios de hipopnea  

• Nº de episodios de apnea + hipopnea  

• Índice de apnea hipopnea (IAH) 

• Nº de despertares 

• Saturación de oxígeno 

• CT90 
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5.3. Variables en relación con el dispositivo BruxoffÒ 

 Se compararon las variables referentes al número total de episodios de BS, 

el número de episodios según cada tipo (fásicos, tónicos y mixtos) y al índice 

de BS (episodios/hora); medidas con ambas herramientas y analizadas en modo 

manual en el caso de la PSG y tanto en modo manual como automático en el 

caso del dispositivo portátil BruxoffÒ.  

La ARMM y la AMM se analizaron según los criterios publicados [3,34,80] 

y utilizando los criterios previamente establecidos en el estudio con PSG. A 

través del IAH, la muestra se segmentó según la gravedad de la AOS de acuerdo 

con los criterios de la AASM [3]. 

 

6. Registros polisomnográficos 

 

Las monitorización y grabaciones de los registros polisomnográficos se 

llevaron a cabo en el laboratorio del sueño, siendo realizadas con el sistema 

Coherence 5.0 de Deltamed, con un mínimo de ocho horas en cama. Los registros 

de PSG se realizaron de acuerdo con las recomendaciones de la AASM [3], 

incluyendo: seis derivaciones EEG; EOG derecho e izquierdo; EMG 

submentoniana, de maseteros y de tibiales de las piernas; cánula/presión nasal y 

flujo térmico oronasal; bandas de esfuerzo respiratorio torácico y abdominal; 

ronquidos; sensor de posición corporal; pulsioximetría; grabaciones de audio y 

vídeo. Además, se colocó un sensor flexible desechable en la fosa supraesternal 

(SleepSense) para medir la resistencia de las vías respiratorias superiores (RVAS) 

y detectar las excitaciones relacionadas con el esfuerzo respiratorio (RERA).  

Se comprobaron y ajustaron los valores de impedancia (< 5 Ω) y se 

realizaron las calibraciones estándar. Todas las grabaciones de PSG se revisaron 

manualmente por un experto en sueño según los criterios internacionales [3,80], 
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confirmándose el diagnóstico en cada caso, tanto del BS como de la AOS 

mediante PSG, cumpliéndose el enmascaramiento con respecto al examen clínico. 

 

7. Análisis polisomnográfico del bruxismo del sueño 

 

Los episodios de BS se cuantifican a través de la actividad muscular rítimica-

ARMM y no rítmica-AMM registrada con EMG en los músculos maseteros 

durante el registro PSG. Para su análisis se siguieron los criterios publicados 

[3,80].  

Para el cálculo de las variables dicotómicas se consideró la presencia de BS a 

través de dos puntos de corte diferentes: > 2 episodios ARMM-AMM BS/h y > 4 

ARMM-AMM BS/h, siguiendo la visión de Carra y cols. [182]. Lavigne y cols. 

consideran el diagnóstico del BS a partir de más de cuatro episodios de BS por 

hora de sueño [80], implicando un criterio más estricto y donde pueden perderse 

los sujetos que presenten BS con una frecuencia de episodios menor. Carra y cols. 

en 2015, utilizan el punto de corte a partir de dos episodios por hora como BS de 

menor frecuencia y el punto de corte propuesto por Lavigne y cols. como BS de 

mayor frecuencia.  

Para el cálculo de las variables cuantitativas se determinó el tipo de evento de 

BS, tal y como se recoge en la literatura [80]: evento fásico (tres o más 

contracciones EMG, de al menos 0,25 segundos y hasta 2,0 segundos), evento 

tónico (al menos una contracción EMG > 2,0 segundos) y evento mixto (ambos 

tipos). 

Por otra parte, para evitar posibles factores de confusión que pudieran 

derivarse del análisis PSG en vistas a la evaluación final del BS y al estudio de la 

posible asociación del BS con la AOS, se excluyeron los eventos EMG 
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inmediatamente posteriores a un evento respiratorio. También se excluyó toda la 

actividad oromotora relacionada con el sueño (OMA) diferente de la ARMM-

AMM/BS. 

Adicionalmente, debido a la dificultad que existe para distinguir la actividad 

EMG que acontece inmediatamente después de un evento respiratorio (evento 

de AH), de la actividad considerada como BS y ante la falta de parámetros 

estándar para identificar dicha actividad, se aplicaron los siguientes criterios:  

• Si el evento EMG inmediatamente posterior a un evento de AH iba 

acompañado de arousal EEG, se excluyó. 

• Si el evento EMG inmediatamente posterior a un evento de AH no 

iba acompañado de arousal EEG, se aceptó. 

• Si el evento EMG no estaba inmediatamente precedido de un 

evento de AH (ventana > 5 segundos), se aceptó. 

• Todos los eventos de BS aislados, independientes de los eventos 

respiratorios, fueron aceptados según los criterios EMG, 

indiferentemente de si iban acompañados o no de arousal. 

Por tanto, toda aquella actividad de incremento del tono muscular 

posterior al evento de AH, correspondiente con la definición de arousal de la 

AASM fue excluida [3]. 

 

 

 

 



 

74 
 

8. Análisis del bruxismo del sueño con BruxoffÒ 

 

Se siguieron las recomendaciones de Bruxmeter (OT Biolab, Italia), que es 

el sistema de software del dispositivo EMG-ECG (Bruxoff®). El análisis de los 

datos se realiza tanto manualmente (el investigador analiza los datos brutos), 

como automáticamente (el software del dispositivo analiza los datos para generar 

un diagnóstico). En estudios anteriores, existen datos de un buen rendimiento 

diagnóstico, alcanzando una sensibilidad del 91,6%, en el modo automático de 

análisis [34]. 

La tarjeta de almacenamiento MicroSD proporciona los datos para las 

variables de diagnóstico: evento de bruxismo, número de eventos de bruxismo 

por hora de sueño (índice BS) y número de eventos de bruxismo por noche.  Las 

variables recogidas se encuentran detalladas en el ANEXO 2.c. 

 

Los criterios de eventos de bruxismo dependen de si el análisis se realiza en 

modo manual o automático:  

 

• Modo manual: señal EMG con picos > 0,25s y una amplitud media del 10% 

de la máxima contracción voluntaria (MCV en adelante) del paciente, 

siendo precedida 1s antes por un aumento de la FC del 15%.  

• Modo automático: señal EMG con una amplitud de al menos el 10% de la 

MCV del paciente, precedida de un aumento de la FC del 20%, 1-5s antes  

 

Los aspectos técnicos del test se encuentran detallados en el ANEXO 3.  
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9. Análisis estadístico 

 

- Se procedió al cálculo descriptivo de las variables continuas, a través de 

medias ± Desviación Estándar (DE), y al cálculo descriptivo de las 

variables cualitativas a través de frecuencias.  

- Se realizó el cálculo inferencial a través del test de la T de Student para la 

comparación de medias y del Análisis de la varianza (ANOVA) de un 

factor para la comparación entre grupos. Se segmentó la muestra según el 

grado de severidad de la AOS.  

- Se utilizó la prueba de correlación de Pearson para la comparación de las 

variables: Índice de apnea hipopnea (IAH), Índice de BS, número de 

eventos de apnea, número de eventos de hipopnea, número de eventos de 

apnea + hipopnea y número de eventos de BS. Se realizaron las pruebas 

no paramétricas correspondientes cuando las variables no pasaron el test 

de normalidad de Shapiro Wilk, como la correlación de Spearman para el 

número de despertares en cada grupo (BS sí y BS no, AOS sí y AOS no).  

- Se calculó la correlación de las variables cualitativas a través del chi2 y la 

asociación epidemiológica mediante la Odds Ratio (OR).  

- La concordancia de las pruebas (PSG y EMG-ECG) se calculó mediante el 

Coeficiente de Correlación Intra-clase (CCI) [183].  

- Se utilizó el diagrama de Bland-Altman para cuantificar el nivel de 

dispersión del acuerdo entre ambos métodos (PSG y EMG-ECG) [184]. 

- Se realizó un análisis mediante curva ROC (Receive Operating Curve) 

entre los datos del EMG en modo automático y manual y el diagnóstico 

de bruxismo con punto de corte en 2 y 4 episodios/ hora, realizado 

mediante PSG. Se determinó la sensibilidad, especificidad y el AUC (Area 
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Under Curve - Área debajo de la curva) definiéndose como excelente (90-

100), bueno (80-90), regular (70-80), pobre (60-70), fallido (50-60) e 

inelegible (<50) [185]. 

- Se calculó la validez del diagnóstico clínico del BS (sensibilidad, 

especificidad y valores predictivos), mediante el uso de la historia clínica, 

tanto en su conjunto, como los cuestionarios y la exploración de forma 

aislada, frente al diagnóstico con PSG. 

- Por último, se procedió al cálculo del rendimiento diagnóstico para el BS 

de cada uno de los signos y síntomas de la exploración clínica. 

 

 
Todos los cálculos se realizaron con el paquete estadístico SPSS v26.0 (SPSS 

Inc., Chicago, IL), y los valores de p iguales o inferiores a 0.05 se consideraron 

estadísticamente significativos. Para calcular la OR y los valores de rendimiento 

diagnóstico se utilizó el programa informático epidemiológico Epidat v3.1 

(Servicio Gallego de Salud – SERGAS). Las diferencias entre las curvas ROC con 

EMG manual y automático frente a la de la PSG se evaluó mediante bootstrap 

[186]. Para el análisis mediante curva ROC y la generación del diagrama de 

Bland-Altman se utilizó el programa R Ver. 4.1.3 (R Foundation for Statistical 

Computing, Institute for Statistics and Mathematics, Welthandelsplatz 1, 1020 

Vienna, Austria). 
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VI. RESULTADOS 
 

1. Relación del bruxismo del sueño con la apnea obstructiva del sueño 

 

Los resultados de la muestra para el diseño de casos y controles, 

incluyeron a un total de 37 pacientes, con una media de edad de 49,63±11,59 años, 

los cuales presentaron una media del índice de masa corporal (IMC) de 28.67 ± 

5.13, tratándose de una muestra con sobrepeso (ver Tabla 5). 

En cuanto a la arquitectura del sueño, presentaron una eficiencia media 

del sueño aceptable (80.48 %) y el porcentaje de tiempo empleado en las distintas 

fases del sueño se encontró dentro de los estándares normales (83.12% del tiempo 

en fase NREM), con una ligera disminución del tiempo en fase REM (16.69%) (ver 

Tabla 5). 

N = 37  
 Media  ± DS 
Datos físicos  
Edad 49.63 ± 11.59 
IMC 28.67 ± 5.13 
Datos de sueño  
PTS (min) 422.11 ± 33.75 
TTS (min) 338.27 ± 56.99 
LS (min) 13.76 ± 21.44 
Eficencia de sueño (%) 80.48 ± 13.02 
WASO (min) 57.80 ± 13.02 
Despertares (número) 45.05 ± 22.89 
Distribución de las 
fases de sueño  
N1/PTS (%) 23.53 ±1 4.84 
N2/PTS (%) 41.87 ± 9.50 
N3/PTS (%) 17.72 ± 12.21 
R/PTS (%) 16.69 ± 6.20 
Pulsioximetría  
Media (%) 93.37 ± 2.63 
Max (%) 98.37 ± 0.89 
Min (%) 80.94 ± 10.09 
CT90 (%) 11.18  ± 19.62 
 

Tabla. 5. Datos descriptivos del 
sueño del total de la muestra. 
PTS periodo total de sueño, TTS 
tiempo total de sueño, LS 
latencia de sueño, WASO 
tiempo despierto entre dos 
periodos de sueño, CT90 
tiempo total por debajo del 90% 
de la saturación de oxígeno 
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El número medio de episodios de BS fue mayor (25.08 ± 31.68) en los 

pacientes sin AOS en comparación con los pacientes con AOS (6.8 ± 12.31). Al 

segmentar la muestra por grado de severidad en dos grupos (no AOS-AOS leve, 

y AOS moderado- grave), el número medio de episodios de BS fue mayor (18.13 

± 25.83) en el grupo no AOS-AOS leve, en comparación con el grupo AOS 

moderado-grave (3.86 ± 8.46), siendo estadísticamente significativo en todos los 

casos descritos anteriormente (ver Tabla 6). 

Dividiendo los episodios de BS según el tipo de episodio (tónico, fásico y 

mixto), predominaron de media los episodios tónicos (14.50 ± 17.53), siendo 

mayor en el grupo sin AOS-AOS leve (11.26 ± 14.9) frentea los AOS moderados-

severos (2.64 ± 5.41). En todos los casos se encontró significación estadística, 

excepto para los episodios mixtos (ver Tabla 6). 

 

El número de episodios de BS se correlaciona negativa y 

significativamente (p<0.05) con el IAH, con el número de eventos de apnea, el 

número de eventos de hipopnea y el número de eventos de AH (figuras 20 y 21). 

 

N =37  
 

AOS ± DS 
(N=25) 

No AOS ± DS 
(N=12) 

No AOS-AOS leve 
± DS (N=23) 

AOS moderada-severa 
± DS (N=14) 

Episodios de BS     
Episodios totales 6.8 ± 12.31 * 25.08 ± 31.68 * 18.13 ± 25.83 * 3.86 ± 8.46 * 
Episodios fásicos 1 ± 2.10 * 6.3 ± 8.3 * 4 ± 6.64 * 0.64 ± 1.49 * 
Episodios tónicos 4.88 ± 8.71 * 14.50 ± 17.53 * 11.26 ± 14.9 * 2.64 ± 5.41 * 
Episodios mixtos 0.92 ± 2.01 4.42 ± 10.32 2.96 ± 7.64 0.57 ± 1.65 
Episodios / hora 1.28 ± 2.58 2.12 ± 3.66 2.91 ± 4.18 * 0.82 ± 2.13 * 
 
Tabla 6. Datos de BS Bruxismo del sueño con la muestra segmentada por severidad de la AOS Apnea 
obstructiva del sueño. Eventos totales de BS a lo largo del TTS Tiempo total de sueño, excluyendo la 
OMA actividad oromotora relativa al sueño con la muestra segmentada (AOS y no AOS,  no AOS-
leve y AOS moderada-severa). El nivel de significación fue *p£0.05. 
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Figura 20. Diagramas de dispersión de (A) episodios de BS bruxismo del sueño e 
IAH índice de apnea-hipopnea, (B) índice de BS e IAH, (N=37) registrados con 
polisomnografía (r = -,421, -,329,  respectivamente). p<0.05 

A B 

A B C 

Figura 21. Diagramas de dispersión de (A) episodios de BS bruxismo del sueño y episodios de apnea, 
(B) episodios de BS y episodios de hipopnea, (C) episodios de BS y episodios de apnea + hipopnea 
(N=37) registrados con polisomnografía (r=-,414, -,345, -,416, respectivamente). p<0.05 
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El número de despertares (> 10 segundos) se correlacionó negativamente 

con los episodios de BS (r = -0,311), los episodios tónicos (r = -0,306), los episodios 

fásicos (r = -1,98), los episodios mixtos, (r = -0,246), y el índice de BS (r = -0,312), 

pero no fue estadísticamente significativo. Sin embargo, correlacionó 

positivamente con los episodios de apnea (r = 0,487), episodios de hipopnea (r = 

0,409), episodios de AH (r = 0,521), y el IAH (r = 0,540), siendo significativo 

(p<0,001) en todos los casos. 

Al calcular la OR (AOS como variable dependiente), se utilizaron dos 

puntos de corte diferentes para determinar el BS: uno más laxo (>2 ep/h) y otro 

más severo (> 4 ep/h), tal y como se recoge en la literatura [80,157,187]. El BS 

muestra asociación epidemiológica con la AOS, pudiendo comportarse como 

factor protector frente a la AOS (p<0,05), siendo más potente (0.15 / 0.036-0.68) 

cuando se utiliza el punto de corte para el índice BS > 2 ep/h (ver Figura 22). 
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Figura 22. Diagrama de representación de la distribución de la muestra, basado en el BS 
bruxismo del sueño y la AOS apnea obstructiva del sueño diagnosticados en el 
laboratorio del sueño, y el valor del OR Odds Ratio con un punto de corte de > 2 ep/ h 
episodios por hora y > 4 ep/h como criterios de diagnóstico de BS. IAH índice de apnea-
hipopnea. Coef. Correl. Coeficiente de correlación 
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2. Validez de la electromiografía para la evaluación del bruxismo del sueño en 

una población con apnea obstructiva del sueño 

 

Durante el periodo de reclutamiento, 41 pacientes se sometieron a una 

noche completa de PSG simultáneamente con el dispositivo EMG-ECG colocado. 

En 3 pacientes falló el registro del dispositivo EMG-ECG y esta información se 

excluyó del análisis de final. Además, durante la fase inicial, surgieron problemas 

técnicos con el almacenamiento y los métodos para distinguir entre las distintas 

grabaciones con el dispositivo EMG-ECG: 11 registros (once participantes) se 

eliminaron del análisis posterior. Un paciente presentó movimientos cefálicos 

inusuales, observados en el vídeo, que podrían actuar como factor de confusión, 

por lo que se excluyó de la muestra final.  

En total, se aceptaron los registros de 22 individuos (15 varones y 7 

mujeres) con una media de edad de 46.55 ± 11.06 años. Los datos descriptivos, 

además, muestran una población predominantemente con sobrepeso, con un 

índice de masa corporal (IMC) de 27.23 ± 5.38, con un IMC mínimo de 17.93 y un 

máximo de 40.62 (ver Tabla 7). 

El tiempo empleado en las distintas fases del sueño del total de la muestra, 

está dentro de los valores normales, excepto en el caso de la fase N1 (25,49 ± 

16,32), ligeramente aumentada. Las medias de los datos de oximetría son 

compatibles con una muestra parcial con apnea del sueño, donde pueden verse 

afectados los valores de oximetría de pulso. La media de la eficiencia del sueño 

(81,18 ± 14,18) se encuentra dentro del valor medio de las pruebas de PSG en un 

laboratorio del sueño (ver Tabla 7). 
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N = 22  
 Media ± DS 

Datos físicos  
Edad 46.55 ± 11.06 
IMC 27.23 ± 5.38 
Datos de sueño  
PTS (min) 411.55 ± 27.31 
TTS (min) 330.05 ± 62.42 
LS  (min) 13.86 ± 26.87 
Eficiencia de sueño (%) 81.66 ± 14.89 
WASO (min) 56.30 ± 47.86 
Despertares (número) 44.05 ± 25.16 
Distribución de las fases de 
sueño  

N1/PTS (%) 25.12 ± 16.60 
N2/PTS (%) 43.85 ± 9.37 
N3/PTS (%) 15.99 ± 10.91 
R/PTS (%) 15.43 ± 5.92 
Datos de pulsioximetría  
Media (%) 93.45 ± 2.98 
Max (%) 98.32 ± 1.04 
Min (%) 81.09 ± 11.03 
CT90 (%) 12.94 ± 23.65 
Datos de apnea del sueño  
Número de apneas 106.18 ± 161.17 
Número de hipopneas 30.32 ± 31.24 
Número de apneas + 
hipopneas 136.50 ± 172.87 

IAH 25.25 ± 32.83 

Tabla 7. Datos descriptivos de la muestra. IMC 
índice de masa corporal, PTS periodo total de 
sueño, TTS tiempo total de sueño, LS latencia de 
sueño, WASO vigilia entre dos periodos de sueño, 
CT90 tiempo total por debajo del 90% O2Sat. IAH 
índice de apnea-hipopnea. 
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El total de eventos de BS por noche en el estudio PSG fue en promedio (8,41 

± 10,85), inferior al obtenido con el análisis manual EMG-ECG (14,64 ± 10,76) y 

automático (22,68 ± 16,02) del dispositivo. Los episodios de BS tónico 

predominaron frente a los episodios de BS fásico a lo largo del análisis PSG y el 

análisis manual EMG-ECG (ver Tabla 8). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

N = 22   

 Media ± DS t 

Polisomnografía   
Nº Episodios / noche 8.41 ± 10.85 3.63 
Nº Episodios / hora 1.49 ± 2.05 3.39 
Nº Episodios fásicos 2.00 ± 4.48 2.09 
Nº Episodios tónicos 5.55 ± 7.06 3.68 
Nº Episodios mixtos 0.86 ± 1.67 2.42 
Bruxoff Automático   
Nº Episodios / noche 22.68 ± 16.02 6.64 
Nº Episodios / hora 3.92 ± 2.71 6.78 
Nº Episodios fásicos 5.82 ± 5.37 5.06 
Nº Episodios tónicos 5.77 ± 6.90 3.87 
Nº Episodios mixtos 1.23 ± 1.87 3.06 
Bruxoff Manual   
Nº Episodios / noche 14.64 ± 10.76 6.37 
Nº Episodios / hora 2.54 ± 1.95 6.13 
Nº Episodios fásicos 5.27 ± 4.50 5.49 
Nº Episodios tónicos 8.05 ± 7.82 4.82 
Nº Episodios mixtos 1.32 ± 2.00 3.07 

Tabla 8. Prueba T para una muestra. Eventos totales de bruxismo del sueño durante 
el TTS tiempo total de sueño, excluyendo la OMA actividad oromotora relativa al 
sueño con el dispositivo de EMG-ECG Electromiografía-electrocardiograma 
portátil y la PSG polisomnografía Gold Estándar (PSG, EMG-ECG Manual y EMG-
ECG Automático). Significación estadística p<0.05 
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Cuando comparamos las variables de BS entre el grupo con AOS (n = 16) y el 

grupo sin AOS (n = 6), obtuvimos un aumento de los episodios de BS desde el 

análisis PSG (13.71 ± 13,76) hasta los análisis EMG-ECG en modo manual (16.14 

± 10.73) y automático (23.14 ± 11.69) en el grupo sin AOS, respectivamente (ver 

Tabla 9). 

La media del número de episodios de BS disminuyó del grupo no AOS al 

grupo AOS, tanto con el análisis PSG (5.93 ± 8.64) como con los análisis EMG-

ECG (automático = 22.47 ± 18.07, manual = 13.93 ± 11.08). Sin embargo, esta 

disminución fue en menor proporción con el modo de análisis EMG-ECG 

automático (de 23,14 a 22,47) (ver Tabla 9). 

Los episodios fásicos fueron considerablemente inferiores en el grupo con 

AOS con el análisis PSG en comparación con los resultados EMG-ECG, siendo 

estadísticamente significativo (ver Tabla 9). 
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Segmentando la muestra por el grado de severidad de la AOS, los pacientes 

con AOS grave presentaron menos episodios de BS que los pacientes con AOS 

moderada o leve, tanto con los registros PSG como con los registros EMG-ECG, 

pero no fueron significativos; asimismo, los episodios tónicos predominan sobre 

los episodios fásicos y los episodios fásicos disminuyeron considerablemente de 

los pacientes no AOS a los pacientes con AOS, a través del análisis PSG en 

comparación con el análisis EMG-ECG (ver Tabla 10). 

 

N=22    

 
No AOS ±DS 

N=6 
AOS ±DS 

N=16 
 

F 
BS Polisomnografía    
Episodios totales 13.71 ± 13.76 * 5.93 ± 8.64 * 4.58 
Episodios fásicos 4.43 ± 7.39 * 0.87 ± 1.52 * 10.10 
Episodios tónicos 8.14 ± 8.57 4.33 ± 6.20 1.83 
Episodios mixtos 1.14 ± 1.86 0.73 ± 16.62 0.25 
Episodios / hora 2.11 ± 2.07 1.20 ± 2.07 0.74 

BS Bruxoff Automático    
Episodios totales 23.14 ± 11.69 22.47 ± 18.07 0.95 
Episodios fásicos 7.14 ± 6.25 5.20 ± 5.04 0.331 
Episodios tónicos 5.00 ± 4.65 6.13 ± 7.97 2.76 
Episodios mixtos 1.43 ± 1.81 1.13 ± 1.95 0.00 

Episodios / hora 4.38 ± 2.38 3.70 ± 2.90 0.80 
BS Bruxoff Manual    

Episodios totales 16.14 ± 10.73 13.93 ± 11.08 0.20 

Episodios fásicos 6.43 ± 6.47 * 4.73 ± 3.39 * 5.07 

Episodios tónicos 8.,57 ± 8.26 7 80 ± 7.89 0.03 
Episodios mixtos 1.14 ± 1.86 1.40 ± 2.13 0.18 
Episodios / hora 3.15 ± 2.35 2.26 ± 1.74 1.19 

Tabla 9. Datos de BS bruxismo del sueño con la muestra segmentada. Prueba T no pareada. 
Episodios totales de BS durante el TTS tiempo total de sueño, excluyendo la OMA actividad 
oromotora relativa al sueño con la muestra segmentada (No AOS, AOS). Significación 
estadística * p<0.05 
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El CCI [0,55 (p<0,05)] basado en el número total de episodios de BS en 

todos los sujetos, medidos con las tres pruebas (PSG, EMG-ECG manual y EMG-

ECG automático) muestra una correlación moderada.  

N = 22      

 No AOS ±DS  
N=6 

AOS Leve ±DS  
N=7 

AOS Moderada ±DS 
N=3 

AOS Severa ±DS 
N=6 

 
F 

BS Polisomnografía      

Episodios totales 16 ± 13.55 5.57 ± 6.13  10.33 ± 17.89  3.17 ± 4.66 1.83 

Episodios tónicos 9.50 ± 8.52 5.85 ± 2.21 6.67 ± 11.54  2.17 ± 2.86  
 

1.18 

Episodios fásicos 5.17 ± 7.80 0.57 ± 1.13  1.67 ± 2.88  0.67 ± 1.21  
 

1.52 

Episodios mixtos 1.33 ± 1.97 0.43 ± 0.78  2.00 ± 3.46  0,33 ± 0.82  
0.97 

Episodios / hora 2.46 ± 2.03 0.93 ± 1.01  2.67 ± 4.61  0.80 ± 0.70 
 

1.40 
BS Bruxoff Automático      

Episodios totales 24.50 ± 12.19 26 ± 20.44 18 ± 24.26 19.33 ± 12.13  
0.26 

Episodios tónicos 4.83 ± 5.07 6.71 ± 5.67  8 ± 13  4.50 ± 8.12  
0.21 

Episodios fásicos 7.67 ± 6.68 7.29 ± 5.31 2.33 ± 3.21 4.00 ± 4.56  
1.06 

Episodios mixtos 1.67 ± 1.86 0.86 ± 1.21 1.33 ± 1.52 1.27 ± 2.86  
0.72 

Episodios / hora 4.68 ± 2.45 4.34 ± 3.24 2.6 ± 3.55 3.33 ± 2.19  
0.50 

BS Bruxoff Manual      

Episodios totales 16.83 ± 11.58 16.14 ± 10.30 14 ± 18.19 11.00 ± 8.22  
0.32 

Episodios tónicos 9 ± 8.96 8.29 ± 6.39 7.67 ± 11.59 7.00 ± 8.44  
0.61 

Episodios fásicos 6.5 ± 7.09  6.71 ± 3.86  4 ± 2.64 3.00 ± 1.55 
 

0.92 

Episodios mixtos 1.33 ± 1.96 1.14 ± 1.86 2.33 ± 4.04 1.00 ± 1.26 
 

0.29 

Episodios / hora 3.33 ± 2.52 2.6 ± 1.41 2.03 ± 2.65 1.95 ± 1.71 
 

0.55 

Tabla 10. ANOVA de un factor. Eventos totales de BS bruxismo del sueño durante TTS el tiempo total de 
sueño, excluyendo la OMA actividad oromotora relativa al sueño con la muestra segmentada (No AOS, 
AOS leve, AOS moderada y AOS severa) de acuerdo con los valores del IAH índice de apnea-hipopnea. 
p>0.05 
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El CCI basado en el número total de episodios de BS , medido con las tres 

pruebas (PSG, EMG-ECG manual y EMG-ECG automático) y con la muestra 

segmentada por grado de severidad de la AOS, muestra una concordancia 

aceptable en los grupos no AOS (0.61) y AOS leve (0.53, p<0,05). Sin embargo, es 

insuficiente en los grupos de AOS moderada (0.24) y grave (0.23) (ver Tabla 11). 

 

  

 

 

 

 

 

En la representación de Bland-Altman puede observarse una amplia 

dispersión entre los resultados, comparando la PSG con el dispositivo EMG-ECG 

en el modo automático y en el modo manual. El análisis automático EMG-ECG 

mide 14.27 unidades más que la PSG, y el análisis denota un sesgo sistemático 

proporcional, con una tendencia negativa de las diferencias a medida que 

aumenta la magnitud de la variable medida (ver Figura 23 A).  Los resultados 

con el análisis manual del dispositivo EMG-ECG mejoraron (mide 6.23 unidades 

más que la PSG), pero no fueron buenos (ver Figura 23 B). Los límites de 

concordancia tanto del análisis automático EMG-ECG como del manual están 

fuera de los límites deseables de la D.S (ver Figura 23). 

Datos del CCI con 
la muestra 
segmentada por el 
nivel de severidad 
de la AOS 

  Episodios de BS 
(N=22) 

No AOS N=6 AOS Leve N=7 AOS Moderada N=3 AOS Severa N=6 
0.61 0.53 *  0.24  0.23 

Tabla 11. Acuerdo, CCI Coeficiente de Correlación Intra-clase : Episodios totales de BS 
bruxismo del sueño por noche con las tres pruebas diagnósticas (Polisomnografía 
manual, análisis manual del dispositivo EMG-ECG y análisis automático del 
dispositivo EMG-ECG) con la muestra segmentado por el grado de severidad de la 
AOS Apnea obstructiva del sueño. Significación estadística *p<0.05 
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Figura 23. Análisis de Bland-Altman. (A) Análisis manual de la polisomnografía frente 
al análisis automático del dispositivo portátil de EMG-ECG. Límites de acuerdo = +23.52, 
-52.07 (sesgo = - 14.27). (B) Análisis manual de la polisomnografía frente al análisis 
manual del dispositivo portátil de EMG-ECG. Límites de acuerdo = +23.89, -36.34 (sesgo 
= - 6.23) 
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El dispositivo EMG-ECG en modo automático con el punto de corte 2 

episodios/ hora presenta una sensibilidad del 37.5% y una especificidad del 

64.286% y la curva ROC presenta un AUC pobre del 60.268%;95% IC (34.675%-

85.861%). Para el punto de corte 4 episodios/ hora presenta una sensibilidad del 

66.667% y una especificidad del 68.421% y la curva ROC presenta un AUC 

inelegible del 50%;95%IC(8.263%-91.737%) (ver Figura 24). 

 

 

 

 

 

El dispositivo EMG-ECG en modo manual con el punto de corte 2 episodios/ 

hora presenta una sensibilidad del 50% y una especificidad del 57.143% y la curva 

ROC presenta un AUC pobre del 62.054%; 95% IC (33.884%-90.224%). Para el 

punto de corte 4 episodios/ hora presenta una sensibilidad del 66.667% y una 

especificidad del 63.158% y la curva ROC presenta un AUC fallido del 54.386%; 

95% IC (13.279%-95.493%) (ver Figura 25). 

 

Figura 24. Curvas ROC del dispositivo EMG-ECG en modo de análisis automático 
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Se evidencian diferencias significativas entre las AUC con el diagnóstico 

obtenido mediante polisomnografía con punto de corte en 2 episodios/ hora y la 

EMG en modo análisis automático (D=3.026 p=0.002) y manual (D=2.703 p=0.007) 

con el mismo punto de corte. Además, se evidencian diferencias significativas 

entre las AUC con el diagnóstico obtenido mediante polisomnografía con punto 

de corte en 4 episodios/ hora y la EMG en modo análisis automático (D=2.796 

p=0.005) y manual (D=2.524 p=0.012) con el mismo punto de corte.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 25. Curvas ROC del dispositivo EMG-ECG en modo de análisis manual 
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3. Diagnóstico clínico del bruxismo del sueño frente a la polisomnografía 

 

En último lugar, se procedió al cálculo de los valores de rendimiento 

diagnóstico del diagnóstico clínico del bruxismo del sueño frente a la 

polisomnografía sobre el total de la muestra inicial de 37 pacientes descrita 

anteriormente. Los cálculos de la sensibilidad (S), especificidad (E), valor 

predictivo positivo (VPP) y valor predictivo negativo (VPN) se realizan para dos 

puntos de corte diferentes (>2ep/h y >4 ep/h), tal y como se recoge en la literatura 

y del mismo modo que se ha venido realizando en el resto de casos que así lo 

requerían (ver Tabla 12). 

Observamos que para el punto de corte de BS >4ep/h el cuestionario de 

bruxismo auto referido, cuando es positivo en “BS de certeza” - la pregunta 

número dos “¿le ha oído alguien rechinar los dientes mientras duerme?”- es 

positiva, no obtiene los valores de rendimiento diagnóstico mínimos  (S=20%, 

E=75%) de forma aislada; acercándose el valor de la especificidad a los valores 

aceptables, pero con una sensibilidad muy baja.  

La exploración clínica muestra valores de rendimiento diagnóstico 

moderados-altos (S=80%, E=78.13%), con una sensibilidad cercana a los valores 

deseables, lo que podría indicar que detecta a los individuos con BS de manera 

fiable, sin embargo, el VPP es muy bajo (36.36%); no obstante, su VPN (96.15%) 

refuerza su valor de E y su validez para descartar a los sujetos que no presentan 

BS. 

En cuanto a los signos y síntomas de la historia clínica de manera aislada, 

algunos de ellos presentan valores de sensibilidad máximos, como el desgaste 

dentario (S=100%, E= 31.25%) o la mialgia de los músculos maseteros (S=100%, 

E=56.25%) y temporales (S=100%, E= 59.36%), pero por contrapartida presentan 

unos valores de especificidad muy bajos. Ocurriendo lo opuesto con otros signos 

y síntomas como la hipertrofia del músculo temporal (S=40%, E=84.38%), puntos 

gatillos activos en músculos maseteros (S=20%, E=81.28%) y temporales (S=20%, 
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E=81.25%), artralgia en la ATM (S=40%, E=75%) o la presencia de línea alba 

(S=60%, E=84.38%), que presentan unos valores aceptables de especificidad y 

valores bajos de sensibilidad. Por tanto, ninguno de ellos cumple con los valores 

mínimos deseables de rendimiento diagnóstico de manera aislada. En el caso de 

la hipertrofia del músculo masetero obtuvimos valores más equilibrados entre sí 

(S=80%, E= 71.88%), con un VPN del 95.83%, por lo que quizás pueda ser un signo 

más fiable que el resto para detectar y descartar pacientes con BS, pero no mostró 

significación estadística.  

 Para el punto de corte >2 ep/h, con una prevalencia del BS del 37.84% todas 

las variables presentan peores valores de rendimiento diagnóstico y el 

diagnóstico clínico en su conjunto (cuestionario + exploración clínica) no cumple 

con los mínimos de rendimiento diagnóstico en ninguno de los casos.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

94 
 

 

 

 

 

 

Tabla 12. R.D. Rendimiento diagnóstico de la evaluación clínica del BS bruxismo del sueño frente a la polisomnografía (G.S.) de la muestra inicial N=37 con dos puntos 
de corte diferentes. >4 episodios de BS por hora de sueño, con una prevalencia del 13.51% y >2 ep/h con una prevalencia del 37.84%. S sensibilidad, E especificidad, IV 
intervalo de validez, VPP valor predictivo positivo, VPN valor predictivo negativo, IY índice de Youden, RV razón de verosimilitud positiva, RV- razón de 
verosimilitud negativa. Cuestionario (P2) pregunta número dos del cuestionario de bruxismo auto referido de Paesani positiva, PG Punto gatillo, ATM Articulación 
temporomandibular. Significación estadística *p<0.05, **p<0.001 
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VII. DISCUSIÓN 

 

1. Asociación entre el bruxismo del sueño y la apnea obstructiva del sueño 

 

En la actualidad, no hay evidencia suficiente para confirmar una 

asociación entre el BS y la AOS [188]. Estudios similares han mostrado resultados 

contradictorios y no concluyentes [155,157–159,189–191]; más en lo referido a 

nuestros hallazgos, sí apoyan una posible asociación entre el BS y la AOS, si bien 

cabe señalar que la investigación sobre esta relación es limitada, así como los 

estudios existentes hasta la fecha, presentan objetivos y diseños metodológicos 

diferentes. La exclusión o inclusión del evento EMG posterior al evento 

respiratorio (que nosotros hemos descartado) podría explicar la heterogeneidad 

observada en los resultados y conducir potencialmente a sobreestimar el BS, 

cuando se contabiliza esa actividad EMG como BS secundario a los eventos de 

AH.  

La arquitectura del sueño es un tema de interés cuando se trata de 

pacientes con BS. Algunos autores, como Palinkas y cols. afirman que se han 

detectado alteraciones en pacientes bruxistas, en contraposición de Hyun y cols., 

que indican que el BS está asociado con fluctuaciones endógenas del arousal sin 

alterar las estructuras del sueño [192,193]. Por otro lado, Kato y cols. hallaron que 

el mayor número de eventos de BS ocurren después del evento de AH en 

pacientes con AOS, y sólo se asociaron con arousal un tercio de estos eventos [91]. 

En nuestra muestra, los parámetros del sueño se encuentran dentro de los 

parámetros normales, lo que puede deberse a que se excluyeron los eventos EMG 

y el BS secundario a la apnea, y a que la fragmentación no se contabilizó como 

causa de BS. Los arousals, en este caso, podrían ser atribuibles a los eventos 

respiratorios; no obstante, en la hoja de recogida de datos de nuestros análisis no 

se incluyeron el número de arousals. Lo que sí incluimos fueron el número de 

despertares que causaron volver al estado de vigilia, obteniéndose un mayor 
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número de despertares en los pacientes AOS frente a los pacientes con BS. 

Asimismo, el número de despertares correlacionaron positivamente con el IAH 

y negativamente con el índice de BS, lo cual refuerza nuestro anterior 

planteamiento.  

En nuestra muestra, el número de episodios de BS se correlaciona negativa 

y significativamente con el IAH y con el número de eventos de AH. Estos 

resultados difieren con los obtenidos por Hosoya y cols. en una investigación 

similar, en la cual obtuvieron una correlación positiva entre el índice de BS y el 

IAH [159]. Sin embargo, cuando analizaron la frecuencia del BS en el grupo 

control y en el grupo AOS, los resultados difieren en función de la exclusión o 

inclusión de la actividad EMG tras el evento respiratorio, obteniendo una mayor 

frecuencia del índice de BS en el grupo control cuando se excluían los episodios 

de BS posteriores a los eventos respiratorios, y siendo menor en el grupo control 

respecto al grupo AOS cuando estos se incluían. Estos resultados apoyan 

nuestros hallazgos cuando la muestra se segmenta en participantes con AOS y 

sin AOS, lo que puede indicar que los mecanismos del BS difieren entre pacientes 

con AOS y sin AOS. 

Saito y cols. realizaron un estudio similar, pero también incluyeron 

episodios de BS que precedían al episodio de apnea, constituyendo el BS la 

actividad pivote [157]. Con una muestra pequeña (N=10) y sin grupo de control, 

descubrieron que los eventos de BS que seguían a los eventos de AH 

predominaban sobre los episodios de BS que precedían a los eventos de AH, y 

que estos episodios se acompañaban principalmente de arousals EEG. Los 

mismos autores realizaron otro estudio en el que analizaron la relación entre BS 

como variable dependiente en el análisis estadístico, frente a la OMA, ARMM y 

AOS, incluyendo episodios secundarios a eventos de AH [158], donde 

obtuvieron una correlación positiva para todos los casos, pero sólo significativa 

para la OMA frente al IAH. En nuestro caso, la variable dependiente fue la AOS, 

y el número de episodios de BS se correlaciona negativamente con el IAH y con 
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el número de eventos de hipopnea (el número medio de episodios de BS fue 

mayor en el grupo sin AOS-AOS leve, en comparación con el grupo con AOS 

moderado-grave). Estos resultados quizás indiquen que la OMA puede constituir 

un sesgo si no se excluye claramente de los análisis neurofisiológicos [194]. El 

diseño actual de nuestra investigación no puede arrojar luz sobre una posible 

relación causa-efecto entre el BS y la AOS. Futuros estudios deberían comparar 

los eventos EMG posteriores a la AH excluidos con aquellos incluidos para 

explorar más a fondo esta relación. 

Varios autores han sugerido que el BS que se produce tras un episodio 

respiratorio puede constituir el final del episodio de AH, permitiendo una 

disminución del BS una vez tratada la AOS [195–199]; hecho que difiere de las 

conclusiones de autores como Okeson y cols., quienes no han encontrado 

diferencias en términos de BS en pacientes con AOS frente a pacientes sin AOS 

[189], así como Sjöholm y cols., que señala porcentajes bajos (3,5-14,4%) de 

episodios de BS asociados al final de eventos de AH [82,190].  Por lo tanto, tal 

vez, los episodios de BS que se producen principalmente después de episodios 

respiratorios en pacientes con AOS, deberían considerarse como actividad EMG 

fisiológica, es decir, como parte de una respuesta esperada tras un episodio de 

AH (como mecanismo de recuperación para restablecer el flujo aéreo), y no como 

BS secundario a la AH. Esto permitiría evitar sesgos en el diagnóstico y tener un 

criterio más uniforme; además, hay que tener en cuenta que podríamos estar 

sobreestimando el BS en pacientes con AOS, dependiendo de los criterios 

utilizados para el análisis de la PSG, conociendo que existen diferencias 

individuales, así como diferentes tipos y niveles de obstrucción de la vía aérea 

superior, lo que hace difícil determinar un estándar. 

En cuanto a la asociación epidemiológica, Hosoya y cols. describieron que 

los pacientes con trastornos respiratorios del sueño tienen un mayor riesgo de BS 

con un OR de 1.8, en particular, para los episodios fásicos de BS, lo que sugiere 

que la exacerbación del BS podría prevenirse interviniendo en la AOS [159].  
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Al respecto, en nuestra muestra predominaron los episodios tónicos, 

siendo más frecuentes en los pacientes sin AOS, pudiendo indicar que tanto los 

movimientos fásicos como tónicos de la mandíbula podrían ser un mecanismo 

protector en pacientes con apnea leve y que, en los casos de apnea grave, esta 

actividad muscular no sería capaz de combatir el trastorno respiratorio. Estas 

diferencias pueden deberse a que los diseños de los estudios y/o el método de 

diagnóstico no son uniformes. No hay consenso sobre si, al analizar los registros 

de PSG, los eventos de BS posteriores a los episodios de AH deben incluirse o 

excluirse; por lo que deberíamos de considerar, además, que la edad es 

fundamental para estudiar la asociación BS-AOS, ya que el BS disminuye con la 

edad y la AOS aumenta [157,200]. 

Nuestros resultados sugieren una correlación negativa entre el BS y la 

AOS, es decir, que los pacientes sin AOS o con AOS leve presentaron el mayor 

número de episodios de BS. Este hallazgo concuerda con las conclusiones de los 

estudios de Lavigne y cols. y Macaluso y cols., los cuales indican que los pacientes 

con BS primario no suelen presentar eventos respiratorios anormales durante el 

sueño [12,101]. Basándose en estas observaciones, se recomienda realizar una 

prueba de cribado para detectar posibles trastornos del sueño antes de tratar el 

BS.  

Las implicaciones clínicas de nuestros hallazgos, sugieren plantearse el 

hecho de que las férulas de estabilización, utilizadas habitualmente para tratar el 

BS, puedan aumentar el riesgo de desarrollar AOS en pacientes con AOS leve o 

AOS no diagnosticada, al generarse un aumento de la obstrucción por el efecto 

gravitatorio retrusivo de la mandíbula, como indican Nikolopolou y cols. [201]. 

Los pacientes con estos síntomas pueden beneficiarse de otros enfoques 

terapéuticos, como un DAM. En un estudio realizado por Gagnon y cols., se 

colocaron férulas de estabilización a 10 pacientes con BS y AOS leve-moderada, 

lo que produjo un aumento >50% del IAH en cinco de los pacientes y un aumento 

>50% de los ronquidos en cuatro [21]. Por otra parte, Miyawaki y cols. 
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encontraron una mayor incidencia de BS en posición supina por lo que la terapia 

posicional durante el sueño podría ayudar a prevenir el BS [22]. El uso de un 

DAM sin avance mandibular, simplemente evitando la retrusión de la 

mandíbula, puede ser un tratamiento alternativo a la férula de estabilización para 

pacientes con BS y AOS leve o subclínica; en ese caso, siempre debemos tener en 

cuenta el diseño del dispositivo y los efectos secundarios derivados de su 

instalación [23]. 

Autores como Tan y cols. y Tsujisaka y cols. describen la posibilidad de 

que exista un subtipo de pacientes jóvenes con AOS subclínica o leve y BS fásico, 

y que dicha actividad EMG pueda tener un papel protector frente a la AOS [8,18]. 

En los casos en que se necesite prescribir medicación para tratar el BS, con AOS 

concurrente, es importante tener en cuenta los potenciales efectos de ciertos 

fármacos (p. ej., ansiolíticos, benzodiacepinas) sobre la AOS [24]. 

El BS y la AOS comparten estructuras anatómicas similares que pueden 

tener un rol protector durante el sueño, sin embargo, las diferencias individuales 

dificultan el establecimiento de una relación causa-efecto, por consiguiente, 

debemos establecer las bases y criterios neurofisiológicos específicos en el 

diagnóstico con PSG para el BS con AOS concomitante, pudiendo esto permitir 

realizar estudios de alta calidad, en los que se eviten sesgos en el diagnóstico. 

Los criterios de PSG para el BS están siendo cuestionados [25], a pesar de 

que la PSG sigue empleándose como el gold standard. También es importante 

señalar, que la actividad del bruxismo es fluctuante, por lo que la mejora de los 

instrumentos electromiográficos portátiles, facilitaría poder registrar múltiples 

noches de forma más continua, permitiendo determinar nuevas correlaciones y 

puntos de corte actualizados [26]. Todo esto nos lleva a estimar que la utilización 

de polígrafos respiratorios portátiles que incluyan la EMG en los músculos 

maseteros, como el utilizado por Winck y cols. en su estudio [27], y la inclusión 

de la EMG en los músculos masticatorios en las unidades de sueño como rutina 

sería útil para estudiar la relación BS-AOS.  
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2. Validez de la electromiografía para evaluar el bruxismo del sueño en 

pacientes con apnea obstructiva del sueño  

 

De inicio, es importante señalar que este estudio es el segundo que 

compara el dispositivo Bruxoff® con la PSG tipo I, llevada a cabo en un 

laboratorio de sueño. Además, es el primer estudio que compara el análisis EMG-

ECG manual y automático en una población con AOS. Los resultados mostraron 

que la precisión diagnóstica era aceptable en pacientes con AOS leve y no AOS; 

sin embargo, en pacientes con AOS moderada o grave, las apneas podrían actuar 

como factor de confusión en el diagnóstico del BS con el dispositivo portátil 

EMG-ECG.  

Algunos autores describen la posibilidad de que exista un subtipo de 

pacientes con AOS subclínica o leve que presenten una actividad EMG 

correspondiente a BS. Esta actividad podría desempeñar un papel protector 

frente a la AOS [191]. Por lo tanto, es esencial clarificar los criterios de PSG para 

la evaluación del BS y sus comorbilidades, ya que ayudará a diseñar estudios de 

calidad y evitar sesgos en dicha evaluación [3,80,100], puesto que diferentes 

autores sugieren que el BS estudiado con PSG en pacientes con AOS suele ocurrir 

cerca de los eventos de AH [11,152,202].  

Los estudios comparativos entre EMG y PSG en la literatura son limitados 

y tienen tamaños muestrales bajos. Hasta el momento sólo se han realizado diez 

estudios con tamaños muestrales que oscilan entre cinco y cuarenta y nueve 

participantes [34,103,104,164,166,167,169–171,203]. Al igual que en nuestro caso, 

la limitación del tamaño de la muestra es un problema común, pudiendo esto 

atribuirse a la baja prevalencia del BS [204], al elevado coste de la PSG y al tiempo 

necesario tanto para el análisis manual de la PSG como para el análisis EMG. 

Estos factores dificultan la recogida de una muestra amplia en un tiempo 

prudencial, ya que también a menudo hay registros que deben descartarse 

debido a interferencias o fallos. 
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En ocho de los estudios se utilizaron diferentes dispositivos EMG 

portátiles [103,104,166,167,169–171,203], mientras que dos estudios utilizaron el 

mismo dispositivo EMG-ECG que nosotros [34,164]. Yáñez-Regonesi y cols. 

compararon el dispositivo EMG-ECG con la PSG tipo I en un laboratorio de 

sueño, pero no valoraron un análisis automático y manual de los registros [164]. 

Castroflorio y cols. compararon el dispositivo portátil con la PSG tipo II (sin EEG) 

y excluyeron a los pacientes con AOS con cuestionarios [34]. En nuestro estudio, 

comparamos el dispositivo EMG-ECG portátil con la PSG tipo I y efectuamos un 

análisis manual de la PSG, además, realizamos un análisis tanto automático como 

manual de la EMG, lo que podría señalarse como puntos fuertes de nuestro 

diseño. Sólo dos estudios similares han separado los grupos según la gravedad 

de la AOS, como en nuestro caso, aunque con diseños diferentes [103,164]. 

La mayoría de los estudios se han centrado en una población joven, 

normalmente entre 21 y 28 años [34,104,170,203]; sin embargo, algunos autores, 

como Mainieri y cols. [169] y Yáñez-Regonesi y cols. [164], han utilizado muestras 

con edades medias similares a la nuestra, situada entre los 41 y los 50 años.  

En nuestra muestra, hay más hombres que mujeres (15 hombres y 7 mujeres para 

un total de 22 participantes). Sólo el estudio de Yamaguchi y cols. tuvo un 

número equitativo de hombres y mujeres (4 hombres y 4 mujeres para un total 

de 8 participantes) [203], mientras que el estudio de Castroflorio y cols. tuvo un 

número casi igual de hombres y mujeres (12 mujeres y 13 hombres para un total 

de 25 participantes) [34].  

La condición que estamos estudiando, el BS, no diferencia entre sexos, por 

lo que el hecho de que nuestra muestra no sea homogénea entre hombres y 

mujeres no debería suponer ningún sesgo; asimismo, la prevalencia del BS en 

adultos se sitúa entre el 8% y el 12% y disminuye con la edad, cayendo por debajo 

del 3% al 5% a partir de la quinta década [204,205]; por lo tanto, la edad media 

de la muestra, tampoco debería generar ningún sesgo, aunque la AOS aumenta 
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con la edad y es más prevalente en hombres, por lo que es un factor que debe 

tenerse en cuenta a la hora de estudiar su asociación con el BS [157,200]. 

En nuestra muestra, la correlación entre los episodios de AH y los 

episodios de BS es negativa en el total de la muestra, lo que sugiere que cuando 

aumenta el número de episodios de apnea, disminuye el número de episodios de 

BS, según los registros con PSG. Autores como Yap y cols. sugieren que los 

episodios de AH y BS son probablemente epifenómenos en pacientes adultos con 

AOS y BS coexistentes, donde los episodios de BS aparecen predominantemente 

después de los episodios de AH y aluden a una forma específica de BS secundario 

desencadenado por microdespertares [206]; no obstante, creemos que este tipo 

de actividad podría actuar como un factor de confusión y debería considerarse 

como una actividad hipermotora esperada del final del evento de AH, en lugar 

de BS secundario si no hay una ventana de tiempo mínima entre la AH y la 

actividad hipermotora de la EMG. 

Yáñez-Regonesi y cols. no encontraron asociación entre el IAH y el índice 

de ARMM, y mostraron una precisión diagnóstica aceptable en términos de 

sensibilidad (83,3%) y especificidad (72,2%); sin embargo, encontraron una 

diferencia consistente y sistemática en la medición de los episodios de BS por 

hora de sueño entre el dispositivo EMG-ECG y la PSG, obteniendo, por tanto, 

resultados similares a los nuestros [164]. Por otra parte, Castroflorio y cols. 

hallaron una concordancia excelente con una sensibilidad y especificidad del 

91,6% y el 84,6% respectivamente, si bien utilizaron una PSG tipo II como "gold 

standard" y no incluyeron grupos con AOS [34]. 

La precisión de los dispositivos ambulatorios utilizados para detectar 

trastornos del sueño depende de su correlación con el G.S., que es la PSG, lo que 

sugiere que es clave mejorar la precisión del análisis automático de los 

dispositivos EMG portátiles para evitar la sobreestimación de determinados 

trastornos del sueño, como el BS. En nuestro estudio, el total de episodios de BS 

por noche registrados con la PSG fue inferior al número obtenido a partir del 
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análisis manual y automático del dispositivo EMG-ECG, observando que el 

número medio de episodios de BS disminuyó del grupo sin AOS al grupo con 

AOS tanto en el análisis PSG como en el EMG-ECG; por el contrario, dicha 

disminución fue menor con el análisis automático EMG-ECG. 

Nuestros hallazgos concuerdan con los resultados del estudio de 

Martynowicz y cols., según el cual la relación entre la AOS y el BS depende de la 

gravedad de la AOS [207]; sin embargo, hay pocos estudios sobre esta relación, y 

los que existen utilizan métodos diferentes y tienen objetivos distintos. Okeson y 

cols. y Sjöholm y cols. no encontraron diferencias en la frecuencia de BS entre 

pacientes con AOS y sin AOS, pero su muestra no estaba segmentada por la 

gravedad de la AOS, o no se incluyó en la muestra a pacientes con AOS grave, 

respectivamente [155,190]. Por otra parte, Okura y cols. sugieren que los 

pacientes con AOS que presentan BS tienen un fenotipo único de AOS y también 

hacen hincapié en la distinta relación de los eventos respiratorios con la ARMM 

y la actividad masticatoria inespecífica (NSMA en adelante) [208]. 

En nuestra muestra, observamos que la concordancia entre la PSG y el 

dispositivo EMG-ECG es aceptable en los grupos no AOS y AOS leve, pero es 

insuficiente en los grupos AOS moderado y grave. Sospechamos que la exclusión 

o inclusión del evento EMG tras el evento respiratorio (que hemos descartado 

con el análisis PSG) podría explicar la variabilidad de los resultados. Esto podría 

llevar a una sobreestimación del BS en pacientes con AOS moderada y grave al 

utilizar dispositivos portátiles de EMG, especialmente al incluir esa actividad 

hipermotora, viéndose esto reforzado por el estudio realizado por Saito y cols., 

donde hallaron una correlación positiva y significativa entre la OMA y el IAH 

[158], teniendo en cuenta que omo señalaron Kato y cols. en 1999, la actividad 

OMA puede introducir un sesgo si no se excluye de los análisis neurofisiológicos 

[194]. 
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En nuestro estudio, observamos que los episodios tónicos eran más 

frecuentes que los episodios fásicos, así como que el número de episodios fásicos 

disminuyó significativamente en los pacientes con AOS en comparación con los 

pacientes sin AOS según el análisis PSG, a diferencia del análisis EMG-ECG. 

Estudios anteriores sugieren que los episodios fásicos pueden tener un papel 

protector frente a la AOS [191,200]; sin embargo, el diseño de nuestro estudio con 

la muestra de 22 sujetos, sólo establece una correlación entre diferentes 

herramientas instrumentales y no analiza el factor de riesgo o de protección.  

En cuanto al nivel de acuerdo entre las distintas herramientas de 

diagnóstico utilizadas, obtuvimos un CCI moderado basado en el número total 

de episodios de BS en el total de la muestra. Otros estudios han obtenido mejores 

valores de rendimiento diagnóstico, pero estos estudios no investigaron el 

posible sesgo de la actividad de la AOS para las estimaciones del BS o no 

encontraron asociación entre el IAH y el índice ARMM [(34,164]. 

Adicionalmente, es importante señalar que, si el dispositivo portátil no es 

capaz de identificar la fase del sueño y se produce un evento que cumple los 

criterios de ARMM durante el tiempo en vigilia, se cuantificaría como un evento 

de BS [182]; por ello, es esencial complementar el diagnóstico instrumental del 

BS con la exploración clínica y las pruebas auto referidas del paciente para 

evaluar las secuelas del BS [31], ya que aunque la consecuencia clínica del BS es 

el verdadero indicador de la necesidad de tratamiento [92,93], la evaluación 

ambulatoria definitiva del BS mediante EMG debería implementarse cada vez 

más en el ámbito clínico, y no sólo en la investigación, pues es la única medida 

fiable y objetiva para determinar si la actividad bruxista está presente y activa.  

Del mismo modo, la EMG es una herramienta útil para un seguimiento 

adecuado como medida de la eficacia de determinados enfoques terapéuticos, 

por lo que el uso de la EMG de forma diaria y fiable supondría poder aplicar esta 

herramienta del mismo modo que, por ejemplo, se utiliza un periodontograma 

para la estadificación de la enfermedad periodontal y su progresión. 
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Los dispositivos de EMG pueden no tener suficiente rendimiento 

diagnóstico para el BS en poblaciones en las que no se ha descartado previamente 

la AOS; por lo tanto, el uso de cuestionarios de cribado, como el STOP bang, y la 

exploración de la orofaringe, como la objetivación de la clase de Mallampati, 

entre otros métodos, podrían ayudar a orientar al clínico sobre la conveniencia 

de realizar una poligrafía respiratoria además de la EMG [172,209]. El uso 

combinado de la poligrafía respiratoria con la EMG también permitiría el cribado 

completo de ambas entidades (BS-AOS), así como aportaría ventajas en 

referencia al seguimiento de pacientes que utilizan un DAM.  

Tampoco podemos olvidar, que el bruxismo es una actividad continua, 

por lo que es importante disponer de instrumentos que puedan registrar varias 

noches de forma ilimitada, como la EMG, y perfeccionarlos. Deregibus y cols. 

demostraron una buena reproducibilidad con el dispositivo EMG-ECG 

(Bruxoff®) sin que se observaran diferencias significativas en los episodios de BS 

por hora de sueño durante tres noches de registro [35]. Esta ventaja, podría 

aprovecharse para determinar nuevas correlaciones y puntos de corte 

actualizados , que actualmente se consideran necesarios [87]. 

Otro tema relevante en cuanto a los diseños de los dispositivos portátiles 

de EMG, es que debieran cumplir con las recomendaciones del proyecto 

SENIAM (Electromiografía de superficie para la evaluación no invasiva de los 

músculos), que ha dado lugar a recomendaciones europeas para los sensores y 

los procedimientos de colocación de los mismos, así como los métodos de 

procesamiento de señales para la electromiografía de superficie. El dispositivo 

portátil EMG-ECG utilizado para este estudio cumple dichas recomendaciones; 

sin embargo, no todos los dispositivos portátiles de EMG comparten un 

protocolo similar [96,210,211].  

Una vez mejorado el rendimiento de la EMG portátil, podría utilizarse 

para estudios de concordancia frente a otro tipo de herramientas novedosas que 

están surgiendo debido a la evolución de la tecnología, el big data y la inteligencia 



 

106 
 

artificial [212–214]. Dichos estudios permitirían ser realizados de forma 

longitudinal y más fluida que con la PSG en un laboratorio de sueño. 

El hecho de que, hasta la última década no existiesen sistemas de EMG 

bien desarrollados y relativamente validados, ha favorecido a que, por ejemplo, 

en los estudios sobre materiales dentales utilizados en la rehabilitación oral de 

pacientes con bruxismo, existan sesgos significativos, ya que el BS no se mide 

objetivamente. Si se promueve el uso de la EMG y se anima a los clínicos e 

investigadores de los diferentes campos de la odontología a utilizarla con más 

frecuencia, se pueden evitar muchos sesgos.  

Nuestros hallazgos indican que el análisis manual de los eventos de BS es 

más fiable que el análisis automático con EMG., por lo que los profesionales que 

manejan este tipo de pacientes se beneficiarían de una formación específica junto 

a la pertinente calibración en este tipo de análisis, como se hace, por ejemplo,  en 

el caso de la exploración DC/TMD para los trastornos temporomandibulares 

[181]. 

En cuanto al ámbito del manejo del BS, ya se están utilizando técnicas 

como el biofeedback con la ayuda de dispositivos EMG [215], lo que indica que 

una mayor investigación en este campo puede conducir al desarrollo de métodos 

no invasivos, reversibles y rentables para el tratamiento de estos pacientes.  

Adicionalmente, recoger datos específicos del diagnóstico clínico dentro 

del diseño de este tipo de estudios (como en nuestro caso), permitiría 

correlacionar los hallazgos neurofisiológicos con los signos y síntomas clínicos.  
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3. Diagnóstico clínico del bruxismo del sueño frente a la polisomnografía 

 

En conjunto, la validez del diagnóstico clínico ha mostrado una fiabilidad 

baja, sin embargo, la exploración clínica de manera aislada (sin los cuestionarios) 

ha revelado valores moderados-altos, coincidiendo con los resultados de Casett 

y cols. [86], por ende, atendiendo a los valores de especificidad obtenidos en 

nuestro estudio quizás pueda ser útil realizar una exploración clínica siguiendo 

los protocolos recomendados, para descartar a los individuos que no presentan 

BS.  

Por otra parte, el cuestionario auto referido de manera aislada y basados 

sus resultados en el sonido de rechinamiento o apretamiento presenciado no 

obtiene buenos valores de rendimiento, por lo que los resultados de esta 

investigación apoyan la revisión de dicho criterio que se ha llevado a cabo con 

respecto al consenso de 2013 y a los criterios de la AASM, excluyendo el ruido en 

audio/video de entre los criterios diagnósticos de riguroso cumplimento con las 

pruebas instrumentales [3,25,26,30,31]; ya que se han detectado pacientes que 

presentan un número de episodios de bruxismo más que suficiente, cumpliendo 

con el resto de criterios y que sin embargo, siguiendo los criterios de 2013, 

hubiésemos tenido que excluir a causa de no cumplir el criterio anteriormente 

descrito. Además, hay que tener en cuenta que debemos incluir a un amplio 

espectro de bruxistas y podría ser difícil detectar BS a través de sonidos en 

aquellos sujetos que realizan apretamiento dentario.   

En cuanto a los signos y síntomas de la historia clínica estudiados manera 

aislada, algunos de ellos presentan valores de sensibilidad máximos, como por 

ejemplo el desgaste dentario o la mialgia de los músculos maseteros y 

temporales, pero por contra partida presentan unos valores predictivos positivos 

y de especificidad muy bajos; sin embargo, clásicamente se ha considerado que 

el desgaste de los dientes es la afección más perjudicial relacionada con el 

bruxismo y probablemente es por ello por lo que se ha relacionado el bruxismo 
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con el desgaste dentario [216]. Además, dicho desgaste es un problema clínico 

cada vez mayor a medida que aumenta la esperanza de vida y se conservan los 

dientes durante más tiempo, lo que nos induce a ser conscientes de los problemas 

que puede llevar consigo la actividad bruxista que como consecuencia en algunos 

casos genera desgaste dentario, así como de los factores influyentes [78]. No 

obstante, son muchos los estudios que han desestimado su valor diagnóstico de 

manera aislada para el BS, lo cual apoya nuestros resultados [217–220].  

En una tendencia similar, hay autores como Durán-Cantolla y cols. [221], 

que incluso establecen una relación entre el desgaste dentario y la AOS, pero en 

su estudio no distinguen entre desgaste mecánico, químico o mixto;  

relacionando el grado de severidad del desgaste con el grado de severidad de la 

AOS y basándose dicha relación en la supuesta asociación entre el BS y la AOS. 

Hay que tener en cuenta que el desgaste puede ser de varios tipos y que el BS no 

solo se relaciona con la AOS, sino con otros trastornos como la enfermedad por 

reflujo gastoesofágico, y todo ello puede solaparse en un mismo individuo. 

Nuestros resultados apoyan los hallazgos de Wetselaar y cols., los cuales 

determinan que no se puede establecer una relación directa entre el desgaste 

dentario y la AOS [222]. Al no existir fiabilidad diagnóstica del desgaste dentario 

para el BS, basar la fiabilidad del desgaste dentario para la evaluación de la AOS 

en la asociación aún no completamente determinada entre ambas entidades 

supone un sesgo importante, todo ello sumando al factor de confusión que puede 

suponer la presencia de desgaste erosivo [218,219,223].  

Señalar también, que se han introducido varios sistemas para la 

clasificación y medición del desgaste dentario, por lo que no existe aún un 

consenso a la hora de evaluarlo; teniendo en cuenta, además, que el diagnóstico 

a través de desgaste depende directamente de la experiencia y criterios del 

profesional, por lo que una exhaustiva calibración es fundamental. Asimismo, 

durante la exploración de nuestra muestra nos encontramos con la evaluación de 

numerosos signos y síntomas que necesitan de cierta experiencia previa para ser 



 

109 
 

detectados de manera correcta y de los que no podemos estar seguros en su 

totalidad, como por ejemplo con el desgaste dentario, del que se excluyeron los 

dientes que se sospechaba que estaban erosionados químicamente, con el fin de 

evitar el sesgo.  

El test de desgaste que se ha usado en este estudio, trata, por una parte, de 

proporcionar una estructura clara y definida para el uso científico y clínico, para 

servir de ulterior desarrollo. Y aunque también trata de fomentar la atención en 

el desgaste erosivo y no dar lugar a sobreestimaciones, cabe la posibilidad, al 

igual que les ha ocurrido a otros investigadores con diseños de estudios similares, 

de que hayamos excluido erróneamente los dientes que fueron afectados tanto 

químicamente como mecánicamente (por dientes antagonistas), causando una 

subestimación del nivel de desgaste dental [217].  

Además del desgaste dentario, clásicamente se han propuesto como 

marcadores del BS otros signos y síntomas que incluyen, entre otros, la presencia 

de dolor transitorio de la musculatura al despertar, sensación de fatiga o rigidez 

e hipertrofia de los músculos maseteros [224]. Nuestros resultados sugieren, que, 

a nivel de la musculatura, los signos estudiados, no son válidos para detectar 

bruxismo de manera aislada, aunque en el caso de la hipertrofia del músculo 

masetero obtuvimos valores de sensibilidad y especificidad equilibrados entre sí, 

con un VPN del 95.83%, por lo que quizás pueda ser un signo fiable para detectar 

y descartar pacientes con BS.  

Son múltiples los estudios que investigan la relación entre el bruxismo y 

los TTM, vertiendo resultados de distinta índole, dentro de los que se suele 

englobar el comportamiento de la ATM en los pacientes que padecen y no 

bruxismo. Coincidiendo con autores como Pergamalian [220], en cuyo estudio no 

encontraron asociación entre los TTM y el bruxismo, incluso hallando una 

asociación inversa con el dolor articular, no hemos encontrado evidencias como 

para determinar que la artralgia de la ATM pudiera ser un síntoma que 

identifique a los pacientes bruxistas. 
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En cuanto a los signos asociados en los tejidos blandos, señalar que sería 

interesante valorar la presencia de ciertos signos como las indentaciones 

linguales, no sólo en los pacientes bruxistas ya que los pacientes con macroglosia, 

que, en algunos casos presentan indentaciones pueden presentar AOS por 

motivos de espacio, pudiendo generar una mayor obstrucción de la VAS, y por 

tanto, las indentanciones linguales podrían ser un signo asociado a ambas 

alteraciones, aunque no hemos encontrado fiabilidad en la objetivación de estos 

signos.  

En síntesis, los cuestionarios y el examen clínico podrían aplicarse a la 

práctica clínica diaria de manera fiable en caso de que se refinaran algunos de los 

elementos, ya que son de gran utilidad debido a su bajo coste y la comodidad que 

pueden aportar frente a la PSG. Adicionalmente, es importante señalar que estos 

resultados podrían variar si los criterios diagnósticos existentes se modifican, ya 

que son necesarias nuevas investigaciones encaminadas a determinar nuevos 

puntos de corte, aprovechando las que se están realizando a través de la EMG 

[85,93,94,102,168]. Estos criterios deberían establecerse a través de un estudio 

epidemiológico consensuado y actualizado, así como realizar estudios de 

correlación entre las distintas herramientas diagnósticas y la PSG; pues no sólo 

existe la necesidad de establecer si el BS puede ser simplemente un 

comportamiento o un factor de riesgo frente a otras entidades; sino también la de 

establecer unos criterios que definan cuál es la normalidad y cuándo hay que 

considerar, en a base a esa hipotética normalidad que un paciente presenta BS; 

pudiendo reconocerse el BS entonces en cada caso como una entidad patológica 

o como un factor protector, a expensas de sus manifestaciones.  
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4. Limitaciones 

 

El registro de PSG en el Laboratorio del Sueño se limita a una o dos noches 

debido a limitaciones económicas y de tiempo, lo que podría introducir un sesgo 

a la hora de estudiar el BS; sin embargo, la PSG es la herramienta de referencia 

para estudiar la relación neurofisiológica entre el BS y la AOS. Aunque puede 

producirse un efecto de laboratorio de primera noche, estudios previos no 

informan de ningún impacto global en la frecuencia de ARMM en pacientes con 

BS [225].  

Nuestros resultados no son concluyentes en cuanto al papel protector del 

BS para la AOS, debido al bajo tamaño de la muestra. Está en marcha un estudio 

multicéntrico en el que participa otro hospital para mejorar el tamaño de la 

muestra y equilibrar la población predominantemente con AOS. 

La colocación simultánea de los electrodos de superficie del dispositivo 

portátil y la PSG podría generar interferencias y una peor calidad de recepción 

de la señal, no obstante, intentamos mejorar esta limitación utilizando electrodos 

de superficie más pequeños que los incluidos normalmente en el paquete de los 

electrodos del dispositivo EMG-ECG. 
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5. Futuras líneas de investigación 

 

1. Con el fin de mejorar la precisión de los estudios observacionales en la 

valoración instrumental del BS, sería beneficioso establecer criterios 

estándar, no sólo considerando la ARMM sino otros tipos de actividad 

muscular para programar y analizar la actividad EMG. 

2. Sería beneficioso diseñar estudios que evalúen la validez de los 

dispositivos EMG en comparación con la PSG en la población con AOS, 

para investigar si los eventos respiratorios pueden actuar como factor de 

confusión en la evaluación final del BS con los dispositivos EMG 

portátiles. 

3. Sería deseable realizar estudios clínicos sobre la gravedad de la actividad 

del BS en los que se estudiaran varios puntos de corte basados en las 

consecuencias clínicas negativas o en el supuesto papel protector del BS 

frente a otras entidades. 
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VII. CONCLUSIONES 

 

1. Los pacientes sin apnea o con apnea obstructiva del sueño leve tienen más 

bruxismo del sueño que los pacientes con apnea moderada y grave.  

2. Existe una asociación positiva entre el bruxismo del sueño y la apnea 

obstructiva del sueño, comportándose el bruxismo del sueño en nuestra 

muestra de pacientes con apnea obstructiva del sueño subclínica y leve, 

como factor protector. 

3. Existe una concordancia aceptable entre los resultados obtenidos en el 

análisis manual de la polisomnografía y los obtenidos por el dispositivo 

portátil BruxoffÒ con análisis automático y manual para el diagnóstico del 

bruxismo del sueño, pero sólo en pacientes sin apnea o con apnea 

obstructiva del sueño leve. 

4. La evaluación automática de las señales electromiográficas da lugar a una 

mayor cantidad de eventos de bruxismo del sueño en comparación con la 

polisomnografía.  

5. En pacientes con apnea obstructiva del sueño moderada o grave, las 

apneas podrían actuar como factor de confusión en el diagnóstico del 

bruxismo del sueño con los dispositivos portátiles electromiográficos. 

6. La evaluación clínica del bruxismo del sueño en su conjunto no muestra 

valores adecuados de rendimiento diagnóstico. 
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ANEXOS 

1. Documentación 

a. Comité de ética del H.C.U. San Carlos  
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b. Consentimiento informado  

Para el estudio sobre:  

“VALIDACIÓN DE UN DISPOSITIVO PORTÁTIL ELECTROMIOGRÁFICO 
PORTÁTIL PARA EL DIAGNÓSTICO DEL BRUXISMO DEL SUEÑO FRENTE AL 
REGISTRO POLISOMNOGRÁFICO EN UNIDAD DEL SUEÑO”. 

Yo: 
……………………………………………………………………………………………
… 

En mi propia representación afirmo que: 

- He leído la hoja de información sobre la investigación. 

- Comprendo que mi participación en el estudio es voluntaria y que ME PUEDO 
RETIRAR DEL ESTUDIO CUANDO ASÍ LO DESEE. 

- Deseo que se me informe de los resultados: 

SI_____  NO______ 

- Teléfono  (en caso de que desee ser informado)………………………. 

 

Y para que así conste firmo este consentimiento. 

Firma del paciente                                                                             Firma del facultativo 

 

 

Nombre del representante legal, en caso de incapacidad del paciente, con indicación del 
carácter con el que interviene (madre, padre, tutor, etc) 

Fdo.: …………………………………………………………..DNI:……………………. 

 

Revoco el consentimiento prestado en fecha………………… y no deseo proseguir el 
estudio que doy con esta fecha finalizado. 

 

 

Fdo. Paciente                               Fdo. Facultativo                    Fdo. Representante legal  
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2. Listado y definición de variables 

a. Historia bucodental 

1 ACTIVIDAD BRUXISTA AUTOREFERIDA ACTUAL.  Existencia o no, en la 
anamnesis, de actividad bruxista en los últimos seis meses.  Cualitativa categórica.  Se 
recoge en función del Cuestionario de bruxismo auto referido de Paesani (“Hoja de 
recogida de datos Historia clínica Bucodental”). 

1. BS Definitivo.  Es afirmativa pregunta 2. 

2. BS Probable.  Son afirmativas las preguntas 1, 3, 4 y/o 8 

3. BS Posible. Son afirmativas solamente alguna de las demás preguntas. 

4. BV Definitivo. Son afirmativas las preguntas 9 y/o 10 

5. No Bruxismo. Ninguna de las anteriores. 

 

2 FRECUENCIA ACTIVIDAD BRUXISTA AUTOREFERIDA ACTUAL.   Recogida en la 
anamnesis y solamente para Bruxistas definitivos. Preguntas 2,(BS), 9 y/o 10 (BV) (Si). 
En la última semana.  

1 Leve: no todas semanas. 

2 Moderado: 2-3 veces semana. 

3 Severo: todas las noches. 

3  VARIABLES RECOGIDAS EN LA EXPLORACIÓN 

3.1 Dental.  Medido en fotografías intraorales. 

3.1.a Índice desgaste Modificado de Bartlett Oclusal/Incisal  
 
 
Faceta de desgaste debe cumplir: brillante, coincidente, mismo nivel dentina/esmalte. 
Se aceptarán las mixtas atricciones/erosión. 
 
 Puntuación máxima por sextante 

• 0 No Desgaste 
• 1 Leve confinado al esmalte 
• 2 Faceta clara. Dentina expuesta. Perdida tejido <50% 
• 3 Faceta clara. Dentina expuesta. Pérdida tejido ≥50% 
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Índice de desgaste (Suma de la puntuación de cada sextante) . Para dx bruxismo 
considerar >0 

• 0   Menor o igual a 2 
• 1 Leve  Entre 3 y 8 
• 2 Moderado Entre 9 y 13 
• 3 Severo 14 y más 
 

3.1.b Índice desgaste para superficies no oclusales/Incisales. Abfracciones (No tiene 
puntaje). Para dx bruxismo considerar >0 

• 0  No desgaste 
• 1  Confinado al esmalte 
• 2  Dentina expuesta 
 

3.2 Tejidos Blandos. 

• Línea Alba Hiperqueratósica               Si       No     Dudoso 
• Indentaciones en B. Lat. Lengua         Si       No     Dudoso 
• Indentaciones en Mucosa labial         Si       No     Dudoso 
 

3.3 Tejidos Duros. 

• Torus Mandibular   Si       No      
• Torus Palatino    Si       No     
• Mesetas y/o refuerzos vestibulares    Si    No  

 
3.4 Periodonto. Valorar movilidad de causa no periodonto patógena, ni hábitos 
nocivos. 

• Frémito Si       No      
 

3.5 Musculatura masticatoria. Palpación. Cualquiera de los dos lados.  

 0  No 1  Molestia 2 Dolor    3 Retirada (0,1,2,3) 

• Masetero  Dolor     Si     No  Hipertrofia    Si    No 
• Temporal  Dolor     Si     No  Hipertrofia    Si    No 
• Pterigoideo Interno       Dolor     Si     No 
• ECM 
• Trapecio 
• Digástrico 
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3.6 ATM  

• 0 Sana        1  Alterada (dolor a la palpación/movimiento/ limitación <40mm) 
 
Criterios DC/TMD. 
 

4 SEVERIDAD DE LAS SECUELAS (ACUMULADO DE BRUXISMO): 

• 1 Leve:  Puntaje inicial desgaste  
• 2 Moderado: Puntuación moderada desgaste más algún signo asociado 
• 3 Severo: Puntuación severa más varios signos asociados  

 

5 EJE PSICOSOCIAL.  Cuestionario incluido en el protocolo clínico de la U. Sueño.  

 Zung Depresión    

• No depresión < 40 (< 32 puntos)  

• Depresión leve 41-59 (33-47 puntos) 

• Depresión moderada –Severa 60 (>47 puntos) 

Zung Ansiedad 

• No ansiedad <50 

• Ansiedad leve 50-59 

• Moderada- Intensa 60-69 

• Intensa 70 o más. 

6. DIAGNÓSTICO CLÍNICO FINAL BRUXISMO. Según CRITERIOS DE LA AASM (ICSD-3).  

1. Conciencia por parte del sujeto de apretamiento o rechinamiento dentario. 
Cuestionario 
 2. Disconfort o fatiga de los músculos masticatorios al despertar. Cuestionario 
 
Criterios Diagnósticos de Bruxismo Sueño. 
A. Presencia de sonidos regulares o frecuentes de rechinamiento/apretamiento de los 

dientes durante el sueño.  Cuestionario 
B. Presencia de uno o más de los siguientes: 

1. Desgaste anormal de los dientes, consistente con los informes de bruxismo 
auto referido. Indices desgaste.  Puntuar en oclusal o no oclusal. 
3. Molestias, fatiga o dolor matutino transitorio en la musculatura masticatoria . 
Exploración 
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4. Otros signos asociados (cefaleas, bloqueos matutinos).  Exploración 
C. Otras alteraciones del sueño (ej, AOS, pueden estar presentes de forma concurrente). 
Criterio Mínimo: A más B. 
 
 DIAGNÓSTICO  CLÍNICO FINAL BRUXISMO.   
   0 No Bruxista Clínico 
   1  Si Bruxista Clinico 
 
  
7 Criterio de Severidad de la actividad: (actividad). 
 

1. Leve: episodios bruxistas no diarios, sin daño bucodental y sin deterioro 
de la función   psicosocial. 

2. Moderado: episodios diarios, con presencia de daño bucodental pero sin 
deterioro    de la función psicosocial. 

3. Severo: episodios diarios, con daño bucodental, alteraciones de la ATM y 
otros    tejidos, así como alteración moderada o severa de 
la función psicosocial.  
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b. Listado y definición de variables de la polisomnografía 

Peso En Kg.     Talla, en cm. 
Medicamentos: Texto. Categorizar  
Enfermedades asociadas: Texto. Categorizar  
Reflujo Gastroesofágico  Si/No 
Motivo PSG: Texto. Categorizar  
 

1. Tiempo en cama (TC) …………………………                         Minutos 
(desde luz apagada a encendida) 

2. Latencia de sueño: ………….....................                        Minutos 
(desde luz apagada- 1ª fase de sueño) 

3. Tiempo total de sueño:   ………….................                   Minutos 
 (suma total de las fases) 

4. Vigilia intrasueño : …………….....................                      Minutos. 

5. Número de despertares y alertamientos. 

 
6. Eficiencia del sueño (%): TTS/TC 

 
7. Porcentajes de las diferentes fases del sueño: 1, 2, 3, 4 y REM. 

Fase 1    Fase 2   REM 
Fase 3    Fase 4 

 
8. Recuento manual de apneas e hipoapneas. 

Apneas     Hipoapneas 
 
 

9. Índice de apneas-hipoapneas por hora de sueño  

(IAH)………… 
AOS  Sí    No 
 

10. Valores de oximetría de pulso. 

11. SatO2 máxima                                    SatO2 mínima                   SatO2 media 

12. CT90 ( % de tiempo por debajo del 90% de saturación) 
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13. Cuantificación manual del bruxismo 

Nº Episodios BS:     Nº Episodios/hora: 
Nº Episodios fásicos 
Nº Episodios tónicos: 
Nº Episodios mixtos: 
 
Nº  Burst B.S:     Nº Burst/hora: 
Nº Burst fásicos: 
Nº Burst tónicos: 
Nº Burst / episodio bruxismo: 
 
Nº Sonidos audibles 
Otros sonidos: 
PSG: 
Bruxismo sueño PSG………. Sí  No 
 

14. Recuento manual de los movimientos periódicos de las piernas (PLMs) 

 
 

15. Índice de PLMs/hora de sueño (PLMi)……………………… 

 
16. Recuento manual de movimientos periódicos de las piernas que ocasionan 

alertamientos (PLMA) 

 
 

17. Índice de PLMA por hora de sueño (PLMAi) 
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c. Listado y definición de variables de la electromiografía 

1. VERIFICACIÓN VALIDEZ DEL REGISTRO. 

No se considerarán validos los registros si: 
- La máxima contracción en la calibración del sujeto es mayor que el 

 umbral. 

- Se registran muchos episodios de perdida conexión. 

- Se pierde la señal cardiaca o muestra valores 0 de frecuencia cardiaca.  

 
2. VARIABLES: 

Vigilado vs No vigilado. Marcar lo que proceda. 
Manual vs Automático. Marcar lo que proceda. 
 

Criterios de Evento Bruxismo:  

• Modo manual: Señal de EMG con brotes de más de 0’25 segundos y una 
amplitud media del 10% del máximo apretamiento voluntario del 
paciente, estando precedido 1 segundo antes por un incremento en la 
frecuencia cardiaca del 15%. 

• Modo Automático: Señal EMG con una amplitud de, mínimo, un 10% del 
máximo apretamiento voluntario del paciente, precedido de un 
incremento de la frecuencia cardiaca del 20%, entre 1-5 segundos antes. 

 
 

• Nº de horas de cama.  No podemos hablar de sueño porque no sabemos 
cuándo se duerme el paciente. 
• Nº de eventos de BS por hora de sueño (cama) Bruxoff 
• Nº de eventos de BS por noche  
• Evento Bruxismo Bruxoff 
• Nº Episodios descartados manualmente. 
• Otros burst sin incremento previo de la frecuencia cardíaca. 
• Bruxismo Bruxoff    Vigilado/No vigilado   Manual/ Automático ……………SI     NO. 
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3. Aspectos técnicos del test (BruxoffÒ) 

Bruxoff® es un dispositivo tipo Holter de tres canales,  diseñado para detectar la señal 
de EMG de superficie de los dos músculos maseteros y la frecuencia cardíaca mediante 
ECG. El sistema Bruxoff trabaja con un software llamado Bruxmeter para visualizar y 
procesar los datos que se almacenan en una tarjeta Micro SD en el interior del 
dispositivo. 
- Marcado CE 0476. El producto está fabricado conforme a la Directiva Europea de 
Dispositivos Médicos, así como con las posteriores directivas y adiciones (2007/47) y de 
acuerdo con las normas de referencia CEI EN60601-1, 60601-1-2, 60601-1-11, 60601-2 - 
40, 60601-1-6, CEI IEC 62304, Directiva 2002/96/CEE. 
- Ficha Técnica. Todos los datos relativos a la ficha técnica, seguridad y 
funcionamiento del dispositivo se encuentran en los documentos disponibles en  
 
http://www.bruxoff.com/wp-content/uploads/2012/11/Bruxmeter_User_Manual-
v1.2.pdf  
 
 

 
 

 

 



 

142 
 

4. Hojas de recogida de datos  

a. Cuestionario y exploración clínica 

Cuestionario de bruxismo auto-referido. (Paesani). 
 En los últimos 6 meses y cuántas veces/semana  
 

1 ¿Rechina Ud. los dientes cuando duerme o se despierta con la sensación 
de haber estado apretando/rechinando los dientes durante el sueño? Si No No lo sé  

2 ¿Le ha comentado alguien si le ha oido rechinar al dormir? Si No No lo sé  

3 ¿Nota habitualmente que se despierta con los dientes apretados? Si No No lo sé  

4 ¿Nota al despertar fatiga y/o cansancio en los músculos 
masticatorios o en la mandíbula? Si No No lo sé  

5 ¿Nota, habitualmente, al despertarse sus dientes más “flojos”? Si No No lo sé  

6 ¿Nota, habitualmente, al despertarse los dientes y/o encías doloridos? Si No No lo sé  

7 ¿Nota habitualmente que se despierta con dolor de cabeza en 
la zona de las sienes? Si No No lo sé  

8 ¿Normalmente le cuesta abrir la boca por la mañana al despertarse? Si No No lo sé  

9 ¿Se ha sorprendido alguna vez rechinando los dientes durante el día,  
mientras realiza sus tareas habituales, ve la TV, lee o se concentra ? Si No No lo sé  

10 ¿Se ha sorprendido alguna vez apretando los dientes durante el día,  
mientras realiza sus tareas habituales, ve la TV, lee o se concentra? Si No No lo sé  

11 ¿Tiene la costumbre de mordisquear uñas, pellejitos, lápices, bolis etc? Si No No lo sé  

12 ¿Utiliza algún aparato (placa, férula.) para proteger sus dientes 
mientras duerme? Si No No lo sé  

 

1 ACTIVIDAD BRUXISTA AUTOREFERIDA ACTUAL  

1. BS Definitivo. 

2. BS Probable. 

3. BS Posible 

4. BV Definitivo 

5. No Bruxismo 
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2  FRECUENCIA ACTIVIDAD BRUXISTA AUTOREFERIDA ACTUAL  

1 Leve     2  Moderado      3 Severo 

3 EXPLORACIÓN 

3.1 Dental.   

3.1.a  Índice desgaste Modificado de  Bartlett  Oclusal/Incisal  
 
 

Sextante I    Sextante IV    
Sextante II    Sextante VI 
Sextante III    Sextante VI 

 
 
Índice de desgaste (Suma de la puntuación de cada sextante) . Para dx bruxismo considerar >0 

• 0   Menor o igual a 2 
• 1 Leve  Entre 3 y 8 
• 2 Moderado Entre 9 y 13 
• 3 Severo 14 y más 
 

3. 1.b Índice desgaste para superficies no oclusales/Incisales.  Abfracciones. Para 
diagnóstico bruxismo considerar >0 

• 0  No desgaste 
• 1  Confinado al esmalte 
• 2  Dentina expuesta 
 

3.2 Tejidos Blandos. 

• Línea Alba Hiperqueratósica               Si       No     Dudoso 
• Indentaciones en B. Lat. Lengua         Si       No     Dudoso 
• Indentaciones en Mucosa labial         Si       No     Dudoso 
 

3.3 Tejidos Duros. 

• Torus Mandibular   Si       No      
• Torus Palatino    Si       No     
• Mesetas y/o refuerzos vestibulares    Si    No  

 
3.4 Periodonto. Valorar movilidad de causa no periodontopatogena, ni hábitos nocivos. 

• Frémito   Si       No      
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3.5 Musculatura masticatoria. Palpación.   No/Molestia/Dolor/retirada (0,1,2,3) 

• Masetero    Hipertrofia    Si    No 
• Temporal    Hipertrofia    Si    No 
• Pterigoideo Interno        
• ECM 
• Trapecio 
• Digástrico 

 
Afectación musculatura masticatoria No/Molestia/Dolor/retirada 

6 ATM  

• 0 Sana         1 Alterada (Chasquido/dolor/ limitación) 
 

4.   SEVERIDAD DE LAS SECUELAS (ACUMULADO DE BRUXISMO): 

1 Leve  

2 Moderado 

3 Severo  

5. EJE PSICOSOCIAL.  

Zung  Ansiedad        Zung  Depresión 

 
6.  DX CLÍNICO FINAL BRUXISMO.       Bruxismo Sueño        Si   No 
 
A. Sonidos  rechinar o apretar los dientes durante el sueño.                                         Si   No 
 
B. Presencia de uno o más de los siguientes: 

1. Desgaste anormal de los dientes.                                                                   Si   No  
3. Molestias en la musculatura masticatoria.                                                       Si   No 
4. Otros signos asociados.             Si   No 
 

Criterio Mínimo: A más B. 
 
 
7.  Criterio de Severidad de la actividad:  
 

1 Leve 
2 Moderado. 
3 Severo  
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b. Hoja de recogida de datos de la polisomnografía 

 

Nombre: 
Apellidos: 
Fecha nacimiento: 
Edad:     Sexo:    Peso  Talla 
Medicamentos: 
Enfermedades asociadas: 
Reflujo Gastroesofágico: 
Motivo PSG: 
Parámetros a analizar en la PSG: 

 
1. Tiempo en cama (TC) …………………………                         Minutos 

(desde luz apagada a encendida) 

2. Latencia de sueño:…………….....................                         Minutos 
(desde luz apagada- 1ª fase de sueño) 

3. Tiempo total de sueño:   ………….................                       Minutos 
 (suma total de las fases) 

4. Vigilia intrasueño : …………….....................                         Minutos. 

5. Número de despertares y alertamientos. 

 
6. Eficiencia del sueño (%): TTS/TC 

 
7. Porcentajes de las diferentes fases del sueño: 1, 2, 3, 4 y REM. 

Fase 1    Fase 2   REM 
Fase 3    Fase 4 

 
8. Recuento manual de apneas e hipoapneas. 

Apneas     Hipoapneas 
 
 

9. Índice de apneas-hipoapneas por hora de sueño  

(IAH)………… 
AOS  Sí    No 
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10. Valores de oximetría de pulso. 

SatO2 máxima                                    SatO2 mínima                   SatO2 media 

CT90 ( % de tiempo por debajo del 90% de saturación) 

11. Cuantificación manual del bruxismo 

Nº Episodios BS:     Nº Episodios/hora: 
Nº Episodios fásicos 
Nº Episodios tónicos: 
Nº Episodios mixtos: 
 
Nº  Burst B.S:     Nº Burst/hora: 
Nº Burst fásicos: 
Nº Burst tónicos: 
Nº Burst / episodio bruxismo: 
 
Nº Sonidos audibles 
Otros sonidos: 
PSG: 
Bruxismo sueño PSG………. Sí  No 
 

12. Recuento manual de los movimientos periódicos de las piernas (PLMs) 

 
 

13. Índice de PLMs/hora de sueño (PLMi)……………………… 

 
14. Recuento manual de movimientos periódicos de las piernas que ocasionan 

alertamientos (PLMA) 

 
 

Índice de PLMA por hora de sueño (PLMAi) 
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c. Hoja de recogida de datos de la electromiografía 

 

               Manual      Automático 
HORA BURST (Brote) Frecuencia     cardiaca 

EVENTO  
SI/NO 

TIPO 

 Maset Dcho Maset Izqdo 
FC 

Previa 

FC 

Posterior 

Incremento 

FC. 

Tiempo 
Previo  Seg. 

Durac. 
Amp. 
Media 

Seg. 
Durac. 

Amp. 
Media 

          

          

          

 

• Máxima amplitud contracción voluntaria:                                    10%:          . 

• Incidencias durante la noche: 

Desconexión maseteros:  

Desconexión de Frec. Cardiaca: 

Otras: 

• Nº Horas de cama:   

• Nº de eventos de BS por hora de sueño (cama) 
 

• Nº total de eventos de BS por noche  
 

• Nº Episodios descartados manualmente. 
 

• Nº de burst sin incremento de la Frecuencia Cardiaca: 
 

Según criterios de Lavigne: 

Bruxismo Bruxoff    Manual/ Automático  ……………SI     NO. 
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AOS Apnea obstructiva del sueño 
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ARMM Actividad rítmica de los músculos 

masticatorios 
AUC Area under the curve - Área debajo de la curva  
BS Bruxismo del sueño 
BV Bruxismo de vigilia 
CCI Coeficiente de correlación intraclase 
CT90 Tiempo por debajo del 90% de saturación de 

oxígeno 
DAM Dispositivo de avance mandibular  
DC/TMD Criterios diagnósticos de los trastornos 

temporomandibulares 
DE Desviación estándar 
DM2 Diabetes mellitus tipo dos 
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ECG Electrocardiograma 
EEG Electroencefalograma 
EMG Electromiografía 
EOG Electrooculograma 
EMA Evaluación ecológica momentánea 
FC Frecuencia cardiaca 
GS Gold Standard 
HTA Hipertensión arterial 
IADR Asociación internacional de investigación en 

odontología 
IAH Índice de apnea hipopnea 
IC Intervalo de confianza 
ICSD Clasificación internacional de los trastornos del 

sueño 
IMC Índice de masa corporal 
IV Intervalo de validez 
IY Índice de Youden 
LS Latencia de sueño 
MCV Máxima contracción voluntaria 



 

157 
 

NREM Fase sin movimientos oculares rápidos 
N1 Fase 1 NREM 
N2 Fase 2 NREM 
N3 Fase 3 NREM 
OMA Actividad oromotora relativa al sueño 
OR Odds ratio 
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PSG Polysomnografía 
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RERA Alertamiento relacionado con evento 
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RVAS Resistencia de las vías aéreas superiores 
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