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1. INTRODUCCION






Introduccién

1.1.  Apnea obstructiva del suefio: estado actual

La apnea obstructiva del suefio (AOS) es un importante problema de salud
publica, por su elevada prevalencia en la poblaciéon general y por sus

importantes repercusiones médicas, sociales y economicas (1,2).

1.1.1. Definicion de AOS

Clasicamente la AOS se ha definido como la aparicion de episodios
intermitentes y recurrentes de limitacion del flujo aéreo durante el suefio. Estos
episodios son secundarios a la obstruccion total (apneas) o parcial (hipopneas)
de la via aérea superior (VAS) durante el suefio (3), provocando un descenso
repetitivo de la saturacion de oxigeno (Sa0:) en sangre con microdespertares

afectando a la calidad del sueno.

Esta enfermedad ha recibido diferentes terminologias pero en el
momento actual el término considerado mds correcto para nombrar la

enfermedad es AOS (Apnea Obstructiva del Sueno) (4).

Se considera AOS segin el ultimo Documento de Consenso

Internacional (DIC) cuando se cumplen los puntos 1 6 2 (4):
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1. La presencia de un indice de apneas-hipopneas (IAH) > 15/h,

predominantemente obstructivas.

2. La presencia de un IAH > 5/h acompanado de uno o mas de los
siguientes factores: excesiva somnolencia durante el dia, suefio no
reparador, cansancio excesivo y/o deterioro de la calidad de vida

relacionada con el suefio, no justificables por otras causas.

1.1.2. Gravedad de la AOS

A nivel universal se utiliza el IAH para definir la presencia y severidad
de la AOS. Este indice equivale a la suma de apneas e hipopneas por hora de

suefio. Clasicamente se han diferenciado tres grupos de gravedad de AOS:
e AOSIleve: IAH 5-14,9/h
e AOS moderado: IAH 15—-30/h

e AOS grave: IAH >30/h

Pero en el DIC se considera limitada la clasificacion basada tinicamente en
el IAH para la valoracion de la gravedad de la AOS, por no reflejar la
heterogeneidad de la enfermedad (4). Por ello, considera la necesidad de
buscar nuevas escalas que reflejen esta heterogeneidad que todavia no existen
a dia de hoy. En el mismo DIC se recomienda tener en cuenta los siguientes
pardmetros para determinar la gravedad de la AOS: IAH; tiempo con

saturacion de oxihemoglobina por debajo del 90% (CT90%); somnolencia
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diurna; grado de obesidad medido por el indice de masa corporal (IMC) y
comorbilidades que se han relacionado con la AOS (hipertension arterial
[HTA]; diabetes mellitus tipo 2 [DMZ2]; dislipemia [DLP]; enfermedad

coronaria; ictus; insuficiencia cardiaca o fibrilacion auricular) (4).

1.1.3. Epidemiologia de la AOS

La AOS es uno de los trastornos respiratorios del suefio mas
prevalentes en la poblacion general. La incidencia de AOS aumenta conforme
lo hace la edad y es mayor en hombres que en mujeres hasta la menopausia a

partir de cuando se iguala la incidencia entre ambos sexos.

Esta enfermedad afecta a entre un 4% y un 30% de la poblacion de
entre 30 y 69 afos a nivel mundial (5). Se estima que afecta a mas del 33%
de los hombres y del 19% de las mujeres de mediana edad (6). Pero a pesar de
su elevada prevalencia, se trata de una enfermedad infradiagnosticada,
detectando s6lo el 5-10% de los casos (6). Diferentes trabajos han demostrado
que los pacientes no diagnosticados duplican el consumo de recursos sanitarios
respecto a los diagnosticados y tratados (7,8). El diagnostico y tratamiento de
la AOS permite disminuir sus efectos y el costo derivado de la atencion médica

de estos ademas de mejorar la calidad de vida relacionada con el suefio (9).
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1.1.4. Fisiopatologia de la AOS

La AOS, como su nombre indica, es una enfermedad que se origina por
la obstruccion de la VAS. La VAS se extiende desde las narinas hasta el
cartilago cricoides (Figura 1). Siendo la orofaringe la zona mas colapsable
porque carece de elementos rigidos de sostén debido a sus funciones: fonacion,
respiracion y deglucion. Por lo que con la reduccion fisiologica del tono
muscular y otros cambios que acontecen durante el suefio su calibre sufre
modificaciones (10). En pacientes sanos la VAS no se colapsa, pero en
pacientes con AOS estas modificaciones conducen a su cierre con la

consiguiente disminucion del flujo aéreo.

Normal airway anatomy

Mandible

Geniohyoid
muscle

Figura 1. Anatomia normal de la via aérea superior y de su calibre (11)



Introduccién

Para poder cuantificar las modificaciones de la VAS se utiliza la
presion critica de cierre (Pcrit) (12). La Pcrit se define como la presion
intraluminal minima necesaria para mantener el segmento colapsable abierto.
Esta presion es negativa en sujetos sanos, pero aumenta en roncadores y en la
AOS la presion es todavia mayor pudiendo llegar a ser positiva (Figura 2) (12).
Este aumento de la Pcrit se debe a alteraciones anatomicas y funcionales

(13,14).
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Figura 2. Aumento progresivo de los valores de Pcrit desde el sujeto

normal al paciente con AOS, modificada por Pham & Schwartz (12)

Snorer-roncador, UARS (Upper airway resistance sindrome- Sindrome de
resistencias aumentadas de la via aérea superior), Obstructive hipopnea-

hipopnea obstructiva, Obstructive apnea- Apena obstructiva.
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Eckert y cols. describieron cuatro fenotipos que contribuyen a la

patogénesis de la AOS (15,16):

¢ Fenotipo anatomico. El estrechamiento de la VAS provoca un
aumento de la resistencia, lo que conduce a una presion negativa
durante la inspiracion predisponiendo a su colapso. Los factores
anatomicos que provocan un estrechamiento de la VAS son:
obstruccidén nasal, anomalias craneofaciales (de tamafio y forma),
anomalias de la cavidad oral (macroglosia, hipertrofia amigdalar,
configuraciones anormales del paladar) (Figura 3), alteraciones de la
rinofaringe, orofaringe, hipofaringe, o laringe, y el depdsito de grasa
en las regiones que rodean la faringe (Figura 4). A parte del factor
anatomico se han descrito otros funcionales que ayudan a explicar el
por qué este colapso no se produce durante la vigilia o por qué
pacientes con anatomias similares no presentan el mismo grado de

patologia (15).

Normal length
of palate

Elongated palate

Downward angle
of geniohyoid muscle

Figura 3. A. Aumento de acamulo de grasa en la lengua y posicion
inferior del hueso hioides. B. Paladar blando elongado (11)
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POSTERIOR VIEW OF THE AIRWAY
Normal Constricted

s

Nasopharynx

Fat
accumulation

Epiglottis

Figura 4. Aumento del deposito de grasa en paredes laterales faringeas

(vista posterior de la VAS) (11)

e Factor muscular. La musculatura dilatadora de la faringe, encargada
de mantener permeable la VAS, sufre una hipotonia durante el suefio.

Se han definido tres elementos clave en la fisiopatologia de la AOS:

o Elmusculo geniogloso, principal dilatador de la VAS, se activa
durante la inspiracion gracias al sumatorio de impulsos
recibidos del tronco cerebral, de los mecanorreceptores de la
VAS y de los cambios frente a la hipoxia y a la presion arterial
de didéxido de carbono (PaCO,). Su actividad permite
contrarrestar la presion negativa realizada por la musculatura

inspiratoria y evitar el colapso de la VAS.

o La musculatura faringea tiene la capacidad de aumentar su
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actividad ante cambios en la PaCO y cambios de presion. Pero
se ha visto que en un tercio de los pacientes con AOS no

aumentan la actividad muscular frente a la obstruccion.

o Los musculos dilatadores de la VAS tienen la capacidad de
convertir el impulso neural que se genera como respuesta a un
evento obstructivo en una contraccion que permitird dilatar la
via aérea y aumentar su flujo, esto se conoce como eficacia

muscular.

Dentro de los pacientes con AOS se ha observado que algunos tienen
un incremento adecuado de la actividad muscular frente a la
obstruccién y una buena eficacia en la dilatacion de la VAS; otros
muestran una baja respuesta muscular frente a la obstruccion y por
tanto no consiguen abrir la VAS; y por ultimo hay pacientes que tienen
una baja eficacia muscular ya que a pesar de tener una buena respuesta
muscular ésta no se traduce en la dilatacion de la VAS (16). Ademas,
Saboisky y cols. describieron un predominio de fibras musculares tipo
IIA, respecto a las de tipo I en los pacientes con AOS (17). Las fibras
musculares de tipo IIA tienen menor resistencia ante esfuerzos
anaerdbicos prolongados, por lo que disminuye significativamente su

rendimiento en situaciones de hipoxemia (17).

Control respiratorio (loop gain). El loop gain se refiere a la
sensibilidad del centro respiratorio para producir un aumento de la
ventilacion en respuesta a un evento obstructivo y asi volver a la

homeostasis. Pero si existe una hipersensibilidad de los

10



Introduccién

quimiorreceptores se produce una respuesta exagerada a la hipoxia y la
hipercapnia produciendo una hiperventilacion, con disminucién de la
PaCO; y un impulso eferente de los centros respiratorios que
determinara una inestabilidad del sistema respiratorio con un aumento
de la colapsabilidad favoreciendo la aparicion de nuevas apneas

obstructivas.

Umbral de despertar: las apneas favorecen la apertura del VAS por
la activacion muscular, pero a su vez producen despertares transitorios
provocando la fragmentacion del suefo. Estos despertares producen
una hiperventilaciéon que puede favorecer la inestabilidad ventilatoria

y el colapso.

1.1.5. Factores de riesgo de la AOS

Se han descrito diferentes factores de riesgo para el desarrollo de la AOS:

Edad: la prevalencia de la AOS aumenta con la edad (8), desde la
juventud hasta la 6*-7* décadas de la vida, cuando se estabiliza (18). El
envejecimiento se ha relacionado con un aumento de la resistencia de
la VAS, un aumento de la grasa cervical, un deterioro de los reflejos

musculares faringeos y una disminucion del tamaio de la faringe (19).

11



Introduccién

Sexo: la AOS es de 2 a 3 veces mas frecuente en hombres que en
mujeres, hasta la menopausia cuando tiende a igualarse (20). Estas
diferencias se atribuyen a factores hormonales y fisicos, que incluyen
un fenotipo craneofacial mas desfavorable, un mayor deposito de grasa
a nivel parafaringeo y una VAS mas larga y vulnerable al colapso en

los varones (18).

Obesidad: es el principal factor de riesgo (21). Se estima que mas de
la mitad de personas obesas tiene AOS (22) y que por cada incremento
en un 10% del peso corporal aumenta 6 veces el riesgo de sufrir AOS
(23). Tienen un mayor riesgo las personas con obesidad central o
visceral, en las que la grasa se deposita a nivel del tronco y el cuello.
Ademas, los pacientes con AOS desarrollan estilos de vida mas
sedentarios debido a la somnolencia diurna que padecen, perpetuando

asi esta intima relacion entre AOS y obesidad.

Dismorfias craneofaciales: cualquier condicion que disminuya el

tamafio de la VAS es un factor de riesgo para padecer AOS.

Tabaco: La poblacion fumadora tiene 3 veces mas probabilidades de
padecer AOS frente a los no fumadores (24). Ademas, se ha visto que

el tabaco empeora un AOS previo.

Alcohol: relaja el musculo geniogloso, inflama la mucosa faringea y
tiene accion sedante. Se asocia a un empeoramiento de la gravedad de
los ronquidos, alteracion en la arquitectura del suefio, aumento del IAH

y disminucion de la SaO; (25).

Historia familiar de trastornos respiratorios del suefio: los
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pacientes con antecedentes familiares de AOS tienen mayor riesgo de
padecer la enfermedad, aumentando un 50% el riesgo en individuos
con un familiar de primer grado afecto. Varios estudios han
demostrado asociacion entre la AOS y variantes hereditarias de genes
implicados en la morfologia craneofacial, obesidad y distribucion de la

grasa corporal, el control ventilatorio y la inflamacién (26).

Obstruccion nasal: duplica la probabilidad de padecer AOS respecto
a controles. Su correccion no siempre se asocia a una mejoria de la
AOS pero si que ayuda a mejorar la tolerancia a la Presion positiva

continua en las vias respiratorias (CPAP) (27).

Farmacos: como las benzodiacepinas disminuyen la respuesta
ventilatoria a la hipoxia y la hipercapnia o los opioides que provocan
apneas mixtas al aumentar el colapso de la VAS durante el suefio y

deprimir el impulso respiratorio central (28).

1.1.6. Clinica de la AOS

Los episodios de hipoxia y la distorsion de la arquitectura del suefio

que se producen en la AOS se traducen en una serie de manifestaciones

clinicas que pueden ser diurnas o nocturnas. Los sintomas predominantes en

la AOS son ronquido, despertares, insomnio, somnolencia diurna y, con menor

frecuencia, nicturia (29).

Dentro de los sintomas diurnos se encuentran: somnolencia, cansancio

cefalea matutina, irritabilidad, apatia, depresion, dificultad de concentracion,
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pérdida de memoria, disminucion de la libido y disfuncién eréctil.

Entre los sintomas nocturnos estan presentes el ronquido, las apneas,
episodios asficticos, movimientos anormales, diaforesis, despertares
frecuentes, nicturia en adultos o enuresis en nifos, pesadillas, suefio agitado,

insomnio y reflujo gastroesofagico (30).

Estos sintomas se deben a la obstruccion de la VAS que provoca una
fragmentacion del suefio. Para entender la clinica de la AOS y sus
consecuencias médicas es necesario recordar una serie de conceptos basicos

del sueno.

1.1.6.1. Fases del sueno

En el suefio ocurren una serie de procesos fisioldégicos necesarios para
mantener un equilibrio fisico y psiquico. El electroencefalograma (EEG), el
electrooculograma (EOGQG) y el electromiograma (EMG) permiten clasificar el

suefo en dos fases (31):
e Fase REM (Rapid Eye Movement o movimiento ocular rapido).

e Fase No-REM (Non Rapid Eye Movement): que a su vez se subdivide
en tres fases (N1, N2, N3) segtn criterios del EEG.

En la Tabla 1 se recogen los criterios fisioldgicos de la vigilia y el suefio (31):
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Tabla 1. Criterios fisiologicos de la vigilia y el suefio (31).

Criterio Vigilia No-REM REM
EEG Ondas alfa; Sincronizada Ondas teta o en
desincronizadas “dientes de sierra”;
desincronizada
EMG Normal Ligeramente Moderado 0
reducido intensamente
reducido, o ausente
EOG Movimientos Movimientos Movimientos
oculares de vigilia oculares de oculares rapidos

balanceo lentos

Cada una de estas fases tiene unas funciones concretas, por lo que su

deprivacion conlleva a una serie de consecuencias (Tabla 2) (10):

Tabla 2. Fases del suefio y consecuencias de su deprivacion (10).

Fase del Caracteristicas Funciones Consecuencias por
sueio fisiologicas especificas deprivacion
No-REM Aumenta: Funcion Somnolencia, déficit
restauradora. cognitivo y fatiga.
- Flujo sanguineo
muscular Aumento de la Nifios: alteracion del
liberacion de comportamiento
- Hormona del hormona del (hiperactividad paraddjica).
crecimiento crecimiento.
Retraso en el crecimiento.
Disminuye: Regeneracion
celular. Menor regeneracion de los
- Frecuencia cardiaca tejidos.
Disminucion de
- Tension arterial la respuesta al Trastornos psiquiatricos
estrés. (trastornos del 4nimo o
- Flujo sanguineo cerebral irritabilidad).
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REM Marcada actividad Procesos de Menor capacidad de juicio

neuronal y metabolica. atencion, o de toma de decisiones.
memoria y

Flujo cerebral similar al consolidacion Dificultad en las relaciones
de vigilia. del aprendizaje.  sociales.
Frecuencia cardiaca y En nifios: trastorno por
tension arterial déficit de atencion.
fluctuantes.

Atonia muscular.

1.1.6.2. Consecuencias médicas

Estas alteraciones que se producen en la AOS tiene también unas
consecuencias fisiopatoldgicas, ya que produce un aumento de la actividad
simpatica con mayor liberacion de catecolaminas y mayor agregacion
plaquetaria, aumenta la vasoconstriccion, se produce una mayor respuesta
inflamatoria y un aumento del estrés oxidativo (32), con consecuencias a nivel
cardiovascular, neuropsiquidtrico y metabolico (13,33). Por lo que se relaciona
con la HTA, la DM2, la DLP, la insuficiencia cardiaca, los eventos isquémicos
cerebrales y cardiacos, el cancer, la hipertension pulmonar, los trastornos
neurocognitivos, la depresion y la ansiedad, con una repercusién importante

en términos de salud y de coste sanitario (1,2).

Las principales consecuencias médicas de la AOS son:

¢ Sindrome metabélico. Se define como la presencia de tres o mas de

las siguientes comorbilidades: obesidad visceral, hipertrigliceridemia,
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HTA, alteracion en el mecanismo de carbohidratos y disminucion de
la lipoproteina de alta densidad (HDL (High density lipoprotein)). Los
sujetos con AOS tienen mayor prevalencia de sindrome metabdlico que
los no AOS (entre el 74-85% frente a 37-41%) (34,35). Ademas se ha
demostrado que tras un periodo de tres meses de tratamiento con CPAP
se revierte el sindrome metabolico en el 20% de los pacientes con AOS
(36). El sindrome metabdlico se relaciona con un mayor riesgo de

complicaciones cardiovasculares y de desarrollar DM2.

Diabetes mellitus (DM). Existe una prevalencia aumentada de DM2 y
resistencia a la insulina en la poblacion con AOS (15-30%), este riesgo
se relaciona con la gravedad de la AOS y es independiente de la
obesidad (37). Esta asociacion se debe a que la hipoxia intermitente
promueve la liberacion de citoquinas inflamatorias (interleucina 6 [IL-
6], interleucina 1 [IL-1B] y factor de necrosis tumoral o [TNF-a.]) lo

que provoca un aumento de la resistencia a la insulina.

DLP. Los sujetos con AOS tienen menores niveles de HDL y un
aumento del colesterol total, de lipoproteina de baja densidad (LDL
(Low density lipoprotein)) y triglicéridos respecto a sujetos sin AOS.
Esto se debe a una menor depuracion de las lipoproteinas, a un aumento

de la lipolisis y de la produccion hepatica de lipoproteinas.

HTA. La AOS se relaciona con un aumento de la prevalencia de la
HTA, afectando dicha patologia al 37% de los sujetos AOS (38),
ademas un elevado porcentaje de dichos pacientes presentan una HTA
resistente a los farmacos habituales (39). Los episodios de apneas e

hipopneas se asocian a picos hipertensivos aumentando las cifras de
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tension arterial (TA) medias nocturnas, por lo que en muchos de estos
pacientes no se produce la reduccion fisiologica de la TA durante el

suefio (non-dipper). El tratamiento con CPAP disminuye la HTA (40).

1.1.7. Diagnostico de la AOS

Debe sospecharse la presencia de AOS en los sujetos alguno de los
otros sintomas diurnos o nocturnos expuestos. El diagndstico de AOS se basa
en una anamnesis completa, exploracion fisica y en el resultado de la prueba

del sueno.

1.1.7.1. Anamnesis y cuestionarios

En el diagnostico de la AOS es muy importante la anamnesis del
paciente para indagar en la clinica que presenta, su evolucion y habitos de
suefio. Preguntaremos también por posibles comorbilidades ya que la AOS se
asocia con complicaciones a nivel neuropsicoldgico (accidentes de trafico o
trabajo, alteraciones psiquidtricas, reduccion de la libido, ...) 'y
cardiorrespiratorio (HTA, hipertension pulmonar, arritmias, policitemia,

insuficiencia respiratoria cronica, ...).

También es muy util el uso de cuestionarios disefiados para el
despistaje de trastornos respiratorios del suefio. En estos cuestionarios se

evalua el sintoma comun de todos estos trastornos, la excesiva somnolencia
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diurna (ESD). La hipersomnolencia se define como la tendencia adormirse
involuntariamente en situaciones inapropiadas. La escala de somnolencia de
Epworth (Epworth Sleepiness Scale (EES))(41) estd disefiada para ser
realizada por el paciente, aceptada universalmente y validada para la poblacion
espafiola (42). Consta de ocho situaciones en las que el sujeto debe establecer

la probabilidad de dormirse, entre 0 y 3 puntos (Tabla 3).

Tabla 3. Escala de somnolencia de Epworth (41)

Posibilidades de Nunca Baja Moderada Alta
adormilarse frecuencia frecuencia frecuencia
Sentado leyendo 0 1 2 3
Viendo la television 0 1 2 3
Sentado, inactivo en un 0 1 2 3
lugar publico

De pasajero en coche 0 1 2 3
durante 1 hora

Descansando recostado 0 1 2 3
por la tarde

Sentado hablando con 0 1 2 3
alguien

Sentado tras una 0 1 2 3
comida sin alcohol

Conduciendo si para 0 1 2 3

unos minutos

Pero para el cribado de la AOS el cuestionario mas utilizado es el
STOP-BANG (43-45) (Tabla 4). Consta de 8 preguntas y clasifica a los
pacientes con tres o mas respuestas positivas como riesgo de AOS. La

sensibilidad para la deteccion de AOS (IAH> 5/h) es del 84% en los pacientes
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con una puntuacion de 3 o superior, del 93% para detectar AOS moderado-

grave (IAH >15/h) y del 100% para la deteccion de AOS grave (IAH> 30/h)

(44).

Tabla 4. Test STOP-BANG para la deteccion de AOS (43)
Pregunta Si No
JRonca fuerte (tan fuerte que se escucha a través de 0 1
puertas cerradas o su pareja le codea por roncar de
noche)?
2Se siente con frecuencia cansado, fatigado o somnoliento 0 1
durante el dia (por ejemplo, se queda dormido mientras
conduce o habla con alguien)?

JAlguien lo observé dejar de respirar o 0 1
ahogarse/quedarse sin aliento mientras dormia?

. Tiene o esta recibiendo tratamiento para la presion 0 1
arterial alta?

,Presenta un Indice de masa corporal de mas de 35 0 1
kg/m*?

Tiene mas de 50 afios?

El tamafio de su cuello es grande? (En el hombre mayor 0 1
de 43 cm, en la mujer mayor de 41 cm)

2Su sexo es masculino? 0 1

Criterios de calificacion para la poblacion en general:

e Bajo riesgo de AOS: Si a 0-2 preguntas
e Riesgo intermedio de AOS: Si a 3-4 preguntas

e Alto riesgo de AOS: Si a 5-8 preguntas o

o sirespondid “si” a 2 o mds de las primeras 4 preguntas y es

del sexo masculino.
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o sirespondid “si” a 2 o mds de las primeras 4 preguntas y su
IMC es > 35kg/m?.
o sirespondid “si” a 2 o mas de las primeras 4 preguntas y la
y
circunferencia de su cuello es: 43 cm en hombres, 41 cm en

mujeres.

1.1.7.2.  Exploracion fisica

La exploracion de la VAS permite detectar aquellas alteraciones
anatomicas que difieren de la normalidad y se pueden corregir mediante
tratamiento quirurgico o con dispositivos de avance mandibular (DAM)
(46,47) o que pueden condicionar la adaptacion a la CPAP o a dispositivos

intraorales (48).

No existe ningtn signo patognomonico en la exploracion fisica, pero
hay determinadas caracteristicas que aumentan la probabilidad de padecer

AOS.

1.1.7.2.1. Peso y talla

La obesidad sobre todo de predominio central (aumento del perimetro
abdominal (>102 cm hombres, >88 cm mujeres)) (49), aumenta Ia
probabilidad de padecer AOS. El sistema mas utilizado para determinar si hay

obesidad es el calculo del IMC que se calcula dividiendo el peso en kilogramos
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(kg) entre la altura en m?. Mas adelante se expondran los tipos de obesidad

existente y su definicion.

1.1.7.2.2. Exploracion del cuello

El cuello debe describirse segun su longitud y grosor. La longitud del
cuello es la distancia entre el hueso hioides y la mandibula, se considera cuello
corto cuando caben menos de cuatro dedos debajo de la barbilla (30). El
perimetro cervical del cuello tiene que medirse a nivel de la membrana
cricotiroidea (50), se considera excesivo si es > 41 cm en mujeres o > 43 cm
en hombres (49), y se relaciona con la presencia de AOS independientemente

del IMC (51).

1.1.7.2.3. Perfil facial

El perfil facial refleja la disposicion del esqueleto maxilofacial, si ésta
es andmala puede favorecer al colapso de las estructuras anatomicas (52). El
perfil facial se analiza en posicion de Frankfort (Figura 5), trazando una linea
horizontal, paralela al suelo, que une el conducto auditivo externo con el suelo

de la 6rbita.
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Figura S. Posicion de Frankfort

Para valorar el grado de retrusion maxilar se traza una linea vertical
desde el nasion (punto mas deprimido de la raiz nasal) al punto subnasal (uni6n

de la columela con el labio superior) (Figura 6).

& 5K

\\/! Punto subnasal

Figura 6. Valoracion de retrusion maxilar

Para valorar la mandibula se traza una linea vertical desde el borde del

labio inferior (Figura 7).
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Figura 7. Valoracion de retrusion mandibular

Segun el grado de retrusion mandibular se pueden determinar cuatro

tipos de perfil (10,50) (Figura 8):
e Normal: puntos alineados verticalmente.

e Birretrusivo: punto subnasal posterior a la linea vertical trazada desde
el nasion y prognion por detras de la linea vertical trazada desde el

borde del labio inferior.

e Retrognatia: mandibula por detras de la linea vertical trazada desde el
labio inferior. La retrognatia (mandibula situada mas posterior) causa
un desplazamiento posterior de los tejidos blandos de la lengua y la

faringe, ocasionando una peor visibilidad de las cuerdas vocales.

e Prognatia: mandibula prominente y adelantada respecto al maxilar
superior. Hay que tener en cuenta que muchos pacientes con prognatia
en realidad tienen una hipoplasia del maxilar superior que puede

favorecer la AOS.
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Figura 8. Perfiles faciales (10)

1.1.7.2.4. Oclusion dental

Los perfiles faciales estan relacionados con la oclusion dental. Angle
describio tres clases de maloclusiones basandose en las relaciones oclusales de

los primeros molares (53) (Figura 9):

- Clase I: cuspide mesial bucal del primer molar del maxilar superior
encaja en el valle bucal del primer molar del maxilar inferior. Esta es
la relacién molar normal.

- Clase II: valle bucal del primer molar inferior posterior a la cuspide
bucal del primer molar superior. La linea de oclusion puede ser correcta
o incorrecta. Hara sospechar la existencia de retrognatia.

- Clase III: valle bucal del primer molar inferior anterior a la ctspide

bucal del primer molar superior. Hard sospechar prognatia.
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Oclusién normal Maloclusion clase I Maloclusion clase Il

Figura 9. Clasificacion oclusal de Angle (53)

1.1.7.2.5. Exploracion nasal

La nariz es la cavidad que se extiende desde las narinas hasta las
coanas. Se divide en dos fosas por el septo. El suelo de las fosas nasales es el
paladar duro. En las paredes laterales se encuentran los cornetes, en niimero
de tres en cada fosa, por debajo de cada cornete se localiza el meato. La nariz
es la primera zona de paso del aire y puede llegar a constituir hasta un 50% de
la resistencia de la VAS desencadenando o agravando la AOS, por lo que es
un punto imprescindible en la exploracion de estos pacientes (54). Ademas,

para el uso de CPAP se necesitan unas fosas nasales permeables.

La exploracion nasal comienza con el examen externo de la pirdmide
para descartar la presencia de desviaciones en dorso dseo o cartilaginoso, una

nariz sobreproyectada, una obstruccion en la valvula nasal interna, ...

Para explorar internamente la cavidad nasal se debe realizar una
rinoscopia anterior para valorar la amplitud de la fosa nasal, saber si existe una

desviacion septal o hipertrofia de cornetes, pdlipos inflamatorios, ... Seguido
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de una nasofibroscopia para descartar también lesiones obstructivas en

rinofaringe (hipertrofia adenoidea, tumores, ...).

1.1.7.2.6. Cavidad oral y orofaringe

Otro punto de extrema importancia en la exploracion del paciente con AOS
es la cavidad oral y orofaringe, ya que la obstruccion de la VAS ocurre en la
mayoria de las ocasiones a nivel retropalatal y retrolingual (55). En la cavidad
oral debemos valorar si existe macroglosia o desproporcion lingual respecto a
la cavidad oral, si existe hipertrofia amigdalar, valorar los pilares palatinos,
valorar el paladar 6seo para determinar si tiene una configuracion andémala
(paladar ojival), el paladar blando para determinar si es flacido o bajo y la

uvula para determinar si es gruesa o larga.

e Exploracion lingual

Se considera que hay macroglosia cuando la lengua en reposo sobresale
mas alla de la cresta alveolar o la cara posterior de la lengua se asienta cerca
de la pared posterior faringea (56). La impronta del relieve dentario en los

bordes laterales de la lengua sugiere macroglosia (Imagen 1).
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Imagen 1. Impronta dental en la lengua (57)

También se valora el tamafio lingual con el indice de Mallampati (IM)
(58) (Figura 10) o la de Friedman de la posicion lingual (FTP) (59) (Figura
13). El IM que inicialmente fue descrita para predecir la facilidad de la
intubacion orotraqueal, se ha relacionado de forma directa con el IAH. A
mayor grado de esta clasificacion mayor IAH (60). Esta exploracion se realiza

con el paciente con la boca abierta y la lengua fuera (Figura 12) (58).

9000

Figura 10. indice de Mallampati (58). I: Visualizacion completa de la
uvula y amigdalas/pilares. II: Visualizacion completa de la uvula, pero no de
las amigdalas/pilares. I1I: Visualizacion del paladar blando, pero no de la

uvula. I'V: Visualizacion solo del paladar duro
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La FTP se explora al paciente en reposo con la boca abierta y con la
lengua en el interior de la cavidad oral (Figura 11) (59). Lo que se describe es
el grado de ocultacion del paladar blando existente, sin especificar si ésta es

debida a una lengua hipertréfica o a un paladar blando hipertréfico o ptdsico.
@ 6 é IC
Figura 11. Clasificacion de Friedman de la posicion lingual o Friedman
Tongue Position (FTP) (59). I: Visualizacion completa de la tivula 'y
amigdalas/pilares. II: Visualizacién completa de la Givula, pero no de las

amigdalas/pilares. I1I: Visualizacion del paladar blando, pero no de la uvula.

IV: Visualizacion solo del paladar duro.

e Exploracion del paladar duro

La disminucion de la distancia transversal del paladar (paladar estrecho) y
el aumento de su altura (paladar ojival) se relacionan con unas fosas nasales
mas estrechas (ya que el paladar es el suelo de las fosas nasales) y con un
mayor colapso retrolingual (al haber menos espacio la lengua no puede
acoplarse en el paladar duro y se produce un desplazamiento posterior de la
base de la lengua) (61). Estas alteraciones del paladar duro son una de las

consecuencias de la respiracion oral cronica (61,62).
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e Tamafio amigdalar

Las amigdalas palatinas son una de las estructuras orofaringeas que mas
contribuyen en el colapso de la VAS. Para valorar su tamafio de forma
subjetiva en consulta existen principalmente dos escalas: la Clasificacion del
tamano amigdalar de Brodsky (63) (Figura 12) y la Clasificacion del tamaifio

amigdalar de Friedman (64), las cuales son comparables.

0 1 2 3 4

Figura 12. Clasificacion de Brodsky del tamafio amigdalar (63). O:
Amigdalectomizado. 1: Amigdalas escondidas en los pilares. 2: Amigdalas
ocupan entre 25-50% del espacio faringeo. 3: Amigdalas ocupan >50% pero
menos del 75% del espacio faringeo. 4: Amigalas ocupan >75% del espacio

faringeo.

e Exploracion del paladar blando

Se debe valorar la longitud y grosor de la tvula. Se considera alargada si
mide mas de 1,5 cm (65), y engrosada si mide mas de 1 cm (Figura 13). La
uvula gruesa y/o larga es mas frecuente en varones y en la AOS (66) y se ha

visto que contribuye a aumentar el estrechamiento retropalatal (67).
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3

Figura 13. Clasificacion de Dahlqvist de la longitud y grosor de la uvula
(46,66). 1: normal. 2: elongada (>1,5cm). 3: engrosada (>1cm). 4: elongada y

engrosada.

En el paladar se debe valorar la existencia de faldones de mucosa
redundante sin musculo que cuelgan del borde inferior del velo del paladar
desde el borde lateral de la uvula al borde medial de los pilares anteriores y
posteriores, estos faldones se conocen como webs (30). Para su valoracion

existe la clasificacion de Zonato y cols. (Figura 14) (68).

Figura 14. Clasificacion de webs segin Zonato (46,68). 1. Web minimo:
insercion webs en la base de la ivula. 2. Web moderado: insercién webs en la

mitad de la uvula. 3. Web severo: insercién webs en la punta de la tivula.
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También se deben valorar las paredes laterales faringeas (PLF). Estas
paredes estan compuestas por grasa y musculo palatofaringeo. Su colapso
depende del didmetro orofaringeo, el depdsito de grasa parafaringea y cervical,
el grosor y potencia de los musculos palatofaringeo y de los musculos
dilatadores de la faringe (fundamentalmente el geniogloso), de la traccion
traqueal y del hioides y de la tensién mandibular, que a su vez dependen de la
eficiencia pulmonar y diafragmatica, reducida en la obesidad, el perfil facial y
la postura corporal. Se valora el espacio orofaringeo y el grosor de las PLF
abriendo la boca relajadamente sin ndusea segun la clasificacion de Tsai y cols.
(69) (Figura 15). Diversos autores han comprobado que la disminucion de la
distancia entre los pilares posteriores es un factor independiente para

identificar pacientes con AOS (70,71).

.
1 2 3 4

Figura 15. Clasificacion de las paredes laterales faringeas de Tsai y cols
(46,69). Clase 1: el arco palatofaringeo cruza con el borde de la lengua. Clase
2: el arco palatofaringeo cruza el 25% o més del diametro de la lengua. Clase
3: el arco palatofaringeo cruza el 50% o mas del diametro de la lengua. Clase

4: el arco palatofaringeo cruza el 75% o mas del didmetro de la lengua.
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1.1.7.2.7. Exploracion fibroscopica estatica y dinamica

La valoracion con el fibroscopio es muy importante ya que permite
explorar la rinofaringe, la orofaringe, laringe e hipofaringe en posicion estética

y también la evaluacion dindmica con la Maniobra de Miiller (72).

Al introducir el fibroscopio por la fosa nasal valoramos los meatos para
descartar la presencia de patologia. En la nasofaringe se descarta la existencia
de hipertrofia adenoidea o cualquier otra patologia obstructiva. A continuacion
si seguimos adentrandonos en la VAS se observa la cara nasal del paladar
blando y aqui se valora la distancia retropalatal, que es el espacio entre la pared
posterior de la faringe y la cara posterior del paladar y se puede graduar en

funcién de la Clasificacion de Esteller (73) (Figura 16).

Grado 0 Grado 1 Grado 2

Figura 16. Clasificacion de Esteller de la distancia retropalatal (30,73).
Grado 0: se puede pasar el fibroscopio sin tocar ninguna pared. Grado 1: es
muy dificil atravesar la regioén con el fibroscopio sin tocar ninguna pared.
Grado 2: La pared anterior y posterior estdn en contacto total en respiracion

pausada
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A nivel de la orofaringe se observa si existen unas amigdalas
obstructivas, la posicion de la base de la lengua (Figura 17) (74,75) y el tamano

de la amigdala lingual (Clasificacion de amigdala lingual de Friedman, Figura

18) (64,76).

Grado | Grado Il Grado Ill Grado IV

Figura 17. Esquema de los tipos de obstruccion de base de lengua
(30,74,75). Grado I: vision total de las cuerdas vocales. Se ve la comisura
anterior. Grado II: vision parcial de las cuerdas vocales. No se ve la comisura
anterior. Grado III: epiglotis toca en una parte la pared lateral, solo se ven los

aritenoides. Grado IV: epiglotis toca con pared posterior y no se ven los

aritenoides.

]

,"

Grado 0

Grado 2 Grado 3 Grado 4

Figura 18. Clasificacion de amigdala lingual de Friedman (46,64). Grado
0: ausencia completa de tejido linfoide. Grado 1: escasa presencia moteada de
tejido linfoide. Grado 2: tejido linfoide que cubre toda la base de la lengua.
Grado 3: 5-10mm de grosor vertical de tejido linfoide. Grado 4: >1 c¢m de

grosor vertical de tejido linfoide.
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La hipofaringe es la region situada lateral y posterior a la laringe y sus
paredes también son colapsables (30). Su calibre puede estar reducido en
pacientes con cuello grueso por la presion externa tisular y la infiltracion de

grasa cervical y parafaringea (30).

A nivel laringeo se evalua principalmente la forma de la epiglotis

(Figura 19) (77).

Figura 19. Clasificacion de epiglotis de DelaKorda (30,77). 1. Abarquillada:
angulo entre los bordes epigloticos menor de 90°. 2. Normal: &ngulo mayor de

90°. 3. Plana: sin curvatura en sentido vertical y sin la convexidad anterior.

Para la exploracion dinamica de la via aérea se ha utilizado durante
muchos afios la maniobra de Miiller. Esta maniobra fue propuesta por Sher y
cols. en 1985 (78) con el fin de predecir el éxito de la cirugia en los candidatos
a uvulopalatofaringoplastia (79). Esta maniobra se basa en realizar una
inspiracion profunda mientras las fosas nasales y la boca estan cerradas. Esta
accion provoca una presion negativa sobre la via aérea superior que pretende
simular el colapso anatomico durante el suefio. Sin embargo, que esta
maniobra sea capaz de recrear lo que ocurre durante el suefio ha generado

mucha controversia (80). Con el desarrollo de la endoscopia del suefio

35



Introduccién

inducido (Drug induced sleep endoscopy (DISE)) se ha demostrado que existe
una elevada discrepancia entre los colapsos observados con la maniobra de

Miiller y mediante la DISE (81).

Otra maniobra dindmica para la exploracion de la VAS durante la
nasofibrosocpia es pedir al paciente que adelante la mandibula y que saque la
lengua. En aproximadamente el 70% de los casos el espacio retropalatal y
retrolingual aumentan, sin embargo si pedimos al paciente que abra la boca

estos espacios suelen estrecharse (30).

El signo de Pang-Rotenberg (82) explora la capacidad del paciente para
reproducir el ronquido. Es positivo cuando el paciente es capaz de reproducir
el ronquido mediante la vibracion del paladar con la boca abierta, pero no con
la boca cerrada. Un signo de Pang-Rotenberg positivo es pronostico de mejores
resultados en la reduccion del ronquido tras la cirugia combinada (nariz y

paladar) (82).

1.1.7.2.8. Endoscopia inducida del suefio (DISE)

Lo ideal en el paciente con AOS seria explorar la VAS durante el suefio
natural para determinar el nivel del colapso, el grado y su morfologia. Pero
esta exploracion es inviable en la practica clinica diaria, por lo que en 1991
surgié la DISE (83) que permite realizar una evaluacién endoscopica de la
VAS durante el suefio inducido con farmacos. Varios estudios han demostrado
que los hallazgos obtenidos en la DISE son comparables a los del sueiio natural

(84-88).
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1.1.7.3.  Polisomnografia

La PSG vigilada por un técnico en el laboratorio de suefio es
considerada como la prueba gold standard para el diagnéstico de los trastornos
respiratorios del suefio (10,11). En esta prueba se registran parametros
neurofisioldgicos y cardiorrespiratorios durante el suefio, que nos permiten
evaluar la cantidad y calidad del suefio, asi como identificar los diferentes
eventos respiratorios y su repercusion cardiorrespiratoria y neurofisioldgica,

ayudandonos a clasificar los distintos eventos respiratorios (Tabla 5).

Tabla 5. Eventos respiratorios del sueiio (10)

Apnea central Ausencia o reduccion de la sefial respiratoria > 90%, de mas de
10 segundos de duracion, en ausencia de esfuerzo respiratorio.

Apnea Ausencia o reduccion de la sefial respiratoria > 90%, de mas de
obstructiva 10 segundos de duracion en presencia de esfuerzo respiratorio.
Apnea mixta Evento respiratorio que habitualmente comienza con un
componente central y termina en un componente obstructivo.
Hipopnea Reduccion de la amplitud de la sefial respiratoria entre un 30% y

un 90%, de mas de 10 segundos de duraciéon con una
desaturacion de oxigeno > 3% y/o un microdespertar en el
electroencefalograma.
Arousal o Aparicion de ritmos alfa o theta o ritmos superiores a 16Hz en
microdespertar  cualquier fase de suefio > 3 segundos y precedida por al menos
10 segundos de suefio estable. En la fase de suefio REM tiene
que ir acompaifiada de un aumento del tono muscular en el
electromiograma mentoniano durante al menos 1 segundo.

Esfuerzos Debe demostrarse un aumento de la presion esofagica cada vez
respiratorios mas negativa durante al menos 10 segundos.
asociados a
microdespertares
Ronquido Sonido respiratorio que ocurre en la via aérea durante el suefio,

sin episodios de apnea, hipopnea, desaturacion o arousal.
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Los parametros que se registran en la PSG son:

e Neurofisiologicos:

(@)

EEG: debe tener como minimo tres canales, recogiendo informacioén
de la corteza frontal, central y occipital en el lado derecho,
referenciados con un electrodo en la mastoides izquierda (89). Asi se
detectan las ondas alfa que predominan en el estado de vigilia, y las
ondas principales en la arquitectura del suefio (ondas del vértex, husos

del sueno y complejos K) (30).

EOG: registra el movimiento ocular y determina los estadios del

suefio de forma precisa (30).

EMG: como minimo se coloca un electrodo en el menton (que recoge
la actividad del mtsculo mental, milohioideo y vientre anterior del
digéstrico) y en las dos extremidades inferiores (30). La actividad
electromiografica ayuda a determinar el estadio del suefio y sirve para

diagnosticar y clasificar parasomnias.

e Cardiorrespiratorios:

O

Electrocardiograma (ECG): normalmente se incluye una unica
derivacion que sirve para detectar principalmente alteraciones en la

frecuencia cardiaca.
Monitorizacion respiratoria:

= Esfuerzo respiratorio:
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e Presion intraesofigica: no es realiza de rutina puesto que
requiere de la colocacion de una sonda nasogastrica, lo cual es

dificil técnicamente e incomodo para le paciente.

e Cinturones toraco-abdominales (pletismografia inductiva o
medidores piezoeléctricos) (90): es la forma de medir el
esfuerzo respiratorio que se utiliza con mayor frecuencia. Se
mide la resistencia transmitida a los cinturones que se colocan

a nivel de térax y abdomen.
= Fluyjo aéreo:

e Monitorizacion de la presion nasal (canula nasal): sirve para
monitorizar los cambios de presion intranasal. El inconveniente
es que son incomodos y poco utiles en caso de obstruccion

nasal.

e Monitorizaciéon con dispositivos térmicos (termistor): es el
dispositivo mas utilizado para el registro del flujo aéreo.
Monitoriza el flujo aéreo mediante la deteccion de cambios en
la temperatura. Es menos sensible que los anteriores, pero mas

comodo y mejor tolerado.

= Capnografia: consiste en monitorizar el nivel de CO; espirado, y
se utiliza como técnica complementaria para detectar

hipoventilaciones o patologia pulmonar subyacente.

= Oximetria: mide la saturacién de la hemoglobina como medida

indirecta de la presion parcial de oxigeno en sangre.
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Otros:
o Ronquido: se registra mediante un micréfono.

o Sensor de posicion: se trata de un dispositivo que se ajusta a las
bandas de movimientos respiratorios ¢ informa de la posicion

corporal del paciente (dectbito supino vs decubito lateral).

o Presion arterial: los cambios en la presion pleural se traducen

en cambios de la presion arterial periférica.

o Medida del tiempo transitorio del pulso: Se mide combinando
el ECG con la fotopletismografia colocada en un dedo de la

mano.

1.1.7.3.1. Parametros cardiorrespiratorios de la PSG

Los parametros cardiorrespiratorios que se estudian en la PSG son:

Numero de apneas obstructivas, mixtas y centrales e indice de apneas

(IA).

Numero de hipopneas e indice de hipopneas (IH).
Numero de apneas e hipopneas e IAH.

Sa0; media.

Sa0O; minima.

Indice de alteraciones respiratorias.

40



Introduccién

e Frecuencia cardiaca media, mdxima y minima durante el suefio.
e Presencia de bradicardia, taquicardia sinusal, fibrilacion auricular, ...

e Numero de movimientos periddicos de piernas (PLMS) e Indice de

PLMS

e Numero de PLMS con arousals e Indice de PLMS-arousals

1.1.7.3.2. Indicaciones de la PSG

Las indicaciones de la PSG se pueden clasificar en tres grupos:
e PSG diagnéstica:
o Pacientes con riesgo de AOS moderada-severa.

o Cuando un estudio domiciliario es no concluyente o

técnicamente inadecuado.
o Tras una PSG negativa si existe alta sospecha clinica.
e Titulacion de CPAP:
o Titulacién en una segunda noche.

o Titulacién en la misma noche (noche dividida): si IAH >40/h
en al menos 2h de monitorizacion o si el IAH estd entre 20 y

40/h con desaturacion severa o arritmia cardiaca.
e Valoracion de tratamiento/cambios clinicos:

o PSG entre 3-6 meses después de haber sido intervenido
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quirargicamente por AOS.

o Si reaparecen los sintomas de AOS después del tratamiento

(intervencion quirurgica o CPAP).
o Si hay pérdida o aumento de peso del paciente > 10%.

o Pacientes tratados con un DAM.

1.1.7.4.  Poligrafia cardiorrespiratoria

Aunque el gold standard es la PSG, se trata de una prueba compleja
que consume muchos recursos y debido a que la AOS es una enfermedad con
una elevada prevalencia ha sido necesario desarrollar un método mas sencillo
para el diagnostico de estos pacientes. La poligrafia cardiorrespiratoria
(PGCR) es un método diagnostico aceptado por las sociedades cientificas
siempre que su aplicacion e interpretacion se haga por personal
experimentado. La PGCR carece de sefiales neurofisioldgicas, incluyendo solo
sefiales respiratorias. Aunque se trata de una prueba con menor precision, es
menos costosa y de eficacia comparable a la PSG (29,91). Ademas tiene un
beneficio, ya que al realizarse en el domicilio del paciente se preservan las
condiciones de sueflo habituales del paciente con mayor comodidad y

familiaridad del entorno (92).

Los pacientes mas adecuados son aquellos con baja probabilidad

clinica de AOS, ya que en la mayoria se podra descartar la enfermedad y

42



Introduccién

aquellos con una alta probabilidad clinica, en quienes se podré establecer el

diagnostico con suficiente grado de certeza.

Con la PGCR se registran los siguientes parametros que se consideran

imprescindibles:
e Flujo aéreo o presion nasobucal
e Esfuerzo/movimientos respiratorios
e Sa0O> (oximetria)
¢ Ronquido (micr6fono)

Algunos equipos ademads registran la posicion corporal, ECG, presion

arterial, tiempo transitorio del pulso, ...

Como se puede observar la dificultad técnica es mucho menor en la PGCR

que en la PSG.

1.1.7.4.1. Parametros evaluados en la PGCR

Los parametros que se estudian en la PGCR son:

e Numero de apneas, desglosando entre apneas obstructivas, centrales y

mixtas e [A.
e Numero de hipopneas e H.

e [AH: nimero de apneas e hipopneas por hora.
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Sa0; basal y media.
Numero de caidas de la SaO2 >4% respecto a la basal por hora.

Numero de caidas de la SaO2 >3% respecto a la basal por hora también
se conoce como indice de desaturacion de oxigeno (ODI). Este
pardmetro se estudia en las PGCR puesto que es el mas fiable para
inferir el [AH cuando se compara con la PSG. Se considera patologico

cuando es superior a 10.

Tiempo acumulado con Sa0; <90% (CT90% (minutos)) y porcentaje
de tiempo con Sa02 <90% (CT90% (%)).

1.1.7.4.2. Limitaciones de la PGCR

La PGCR en domicilio presenta una serie de inconvenientes y limitaciones

(30):

Pueden existir periodos de desconexion o de sefiales de mala calidad
que dificulten el analisis, se estima que entre el 10-15% de las PGCR

no son de calidad y requieren de su repeticion o de realizar una PSG.

Falta de registro de pardmetros neurofisiologicos, por lo que el IAH se
tiene que calcular con el tiempo total de registro en lugar de con el
tiempo total de suefio (como en la PSG), lo que ocasiona falsos

negativos en caso de que el paciente no haya dormido correctamente

91).
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- No estd indicada en pacientes con comorbilidades como enfermedad
pulmonar obstructiva cronica (EPOC), neuromusculares o

insuficiencia cardiaca congestiva.

- No esta indicada para el cribado en poblacion asintomadtica porque la
mayoria de estudios de validacion se han realizado en poblacion con

elevada probabilidad de AOS (10).

- La Sa0O: es mayor en vigilia ya que durante el suefio, sobre todo en el
suefio REM, desciende. Por lo que en la PGCR podrian infraestimarse

las desaturaciones al no diferenciar entre suefio y vigilia.

- También pueden pasar desapercibidos eventos respiratorios que cursen
con microdespertares, pero sin caida en la SaO, al no detectarse los

arousals.

Por todo ello la interpretacion final de la PGCR debe hacerse con
precaucion y teniendo en cuenta la clinica del paciente. Si existe discrepancia

entre la clinica y el resultado de la PGCR se recomienda realizar una PSG.

1.1.8. Tratamiento de la AOS

En el DIC se establece un algoritmo terapéutico para el tratamiento de
la AOS (4), con el objetivo de recuperar la arquitectura normal del suefio y
establecer una ventilacion y oxigenacion nocturnas adecuadas para evitar las

consecuencias neuropsiquiatricas y cardiovasculares (4):
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1- Medidas higiénico-dietéticas en todos los pacientes con AOS.

2- Se debe valorar a todos los pacientes para identificar aquellas entidades
asociadas a la AOS y enfermedades causales potencialmente reversibles y

tratarlas. Segtn ello, el DIC recomienda:

- Tratamiento de la obesidad: se recomienda tratar el sobrepeso u
obesidad en todos los pacientes con AOS. El tratamiento inicial debe
enmarcarse en un programa integral de alta intensidad y estrategias de
tipo conductual. La obesidad grave requiere estrategias mas duraderas
que deben ser evaluadas en unidades especializadas, valorandose la
indicacion de farmacos antiobesidad o el tratamiento quirirgico

(cirugia si IMC > 35 kg/m?) cuando fracasa el tratamiento conservador.

- Tratamiento de causas reversibles: se recomienda tratamiento
sustitutivo en los pacientes AOS con hipotiroidismo. En caso de reflujo
gastroesofagico se deben indicar medidas posturales y dietéticas, e
individualizar el tratamiento con inhibidores de la bomba de protones.
Ante la presencia de hipertrofia amigdalar III/IV o alteraciones

dentofaciales graves, hay que considerar la opcidon quirdrgica.

En todas estas situaciones se puede valorar la necesidad del tratamiento con

CPAP mientras el tratamiento de la causa se hace efectivo.

3- La CPAP constituye un tratamiento eficaz para reducir la gravedad de la
AOS y contintia siendo el tratamiento de eleccion en muchos de estos

pacientes. Se recomienda el tratamiento con CPAP a (4):
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Pacientes con AOS moderada-grave (IAH > 15/h) que presenten
somnolencia diurna excesiva (Epworth > 10), alteraciones de la calidad
de vida relacionada con el suefio (ronquido intenso, episodios de
asfixia nocturna, insomnio, cefalea matutina, nicturia, deterioro del
rendimiento laboral o académico, repercusion social y/o cansancio

durante el dia) y/o HTA (especialmente si es resistente o refractaria).

En aquellos pacientes sin indicacion de CPAP por un IAH > 15/h sin
los criterios previamente mencionados, IAH entre 5 y 15/h o que
teniendo indicacidon rechazan el tratamiento (negativa a aceptar el
tratamiento o cuando se ha intentado durante un periodo inferior a 4
semanas sin conseguirlo), se deben valorar tratamientos alternativos de

forma individualizada DAM, tratamiento posicional, cirugia, etc.

No se dispone de suficiente evidencia para recomendar de forma
sistematica el uso de CPAP en adultos que no cumplan los 3 criterios
mencionados con el fin de reducir el riesgo de mortalidad o episodios

cardio- o cerebrovasculares.

De igual modo, en pacientes con AOS que presenten un IAH < 15/h,
pero resulten muy sintomaticos o tengan una elevada carga de
morbilidad cardiovascular, cerebrovascular o metabolica, se puede
considerar de forma excepcional acordar con el paciente la posibilidad

de realizar un tratamiento de prueba con CPAP.

Siempre que fracase la prueba terapéutica deben plantearse

tratamientos alternativos de forma individualizada.
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1.2. Obesidad

La obesidad viene definida por un exceso de grasa corporal que conlleva

habitualmente a un aumento del peso corporal.

1.2.1. Definicion de obesidad

El grado de obesidad se establece mediante el calculo del IMC. La féormula

para el célculo del IMC es la siguiente:

IMC= Peso (Kg)/ Talla (m) 2

La Sociedad Espanola para el Estudio de la Obesidad (SEEDO)
clasifica la obesidad en cuatro grados segin el IMC (Tabla 6) (93).

Tabla 6. Clasificacion sobrepeso y obesidad segun el IMC (SEEDO)(93)

Estado nutricional IMC
Bajo peso <18.5
Peso normal 18.5-24.9

Sobrepeso grado | 25-26.9
Sobrepeso grado II (preobesidad) 27-299
Obesidad tipo I 30-34.9
Obesidad tipo II 35-39.9
Obesidad tipo III (moérbida) 40-49.9

Obesidad grado IV (extrema) >50
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1.2.2. Epidemiologia

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) ha declarado la obesidad
como la “epidemia no infecciosa del siglo XXI”, ya que casi ha duplicado su
prevalencia mundial entre 1980 y 2014. Actualmente mas de 1300 millones de
personas tienen sobrepeso u obesidad a nivel mundial (94). El estudio ENPE
comunico una prevalencia de obesidad en Espafia en la poblacion de entre 25

y 64 afios del 21,6% (22,8% entre los varones y 20,5% entre las mujeres) (95).

1.2.3. Etiopatogenia y factores de riesgo

El incremento de la prevalencia de la obesidad se debe a cambios en los
habitos dietéticos (aumento en el consumo de grasas saturadas y carbohidratos
y a una disminucién de vegetales) y un aumento del estilo de vida sedentario

(96).

Clésicamente la obesidad se ha considerado como la manifestacion de un
desajuste en el control de la energia ingerida y la consumida en los procesos
metabolicos, pero la etiopatogenia de la obesidad es un fendémeno mucho mas
complejo. La obesidad parece ser el resultado de alteraciones a nivel de los
circuitos cerebrales y el sistema neuroendocrino, asociados al exceso de
ingesta y la inactividad fisica, pero también se han identificado numerosos
genes que aumentan la susceptibilidad para padecer obesidad y mutaciones

monogénicas que son causa de la misma (97).
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1.2.4. Comorbilidades

Los pacientes con obesidad tienen una alta prevalencia de mortalidad
cardiovascular debido a que ésta es tanto un factor de riesgo independiente
como a que los pacientes obesos presentan otros factores de riesgo
cardiovascular como HTA, hiperlipoproteinemia, hiperglucemia y resistencia
insulinica (98). Otra comorbilidad muy frecuente entre los pacientes obesos es

la AOS (96).

1.2.5. Tratamiento

En pacientes obesos la pérdida de peso conduce a un descenso de la
morbimortalidad. Su tratamiento requiere un abordaje multidisciplinar basado
en tres pilares fundamentales: tratamiento dietético, ejercicio fisico y
modificacion de la conducta. Siendo a veces necesario el uso de farmacos o la

cirugia bariatrica (96).

1.2.5.1. Estilo de vida saludable

En el tratamiento de la obesidad es primordial que el paciente adquiera y
mantenga un estilo de vida saludable (alimentacidn, ejercicio fisico,

determinantes sociales, geopoliticos y ambientales) (96). Por ello se
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recomienda que los pacientes que van a intervenirse de cirugia baridtrica

participen en programas de modificacion del estilo de vida.

1.2.5.2. Tratamiento dietético

La dieta es un pilar fundamental en el tratamiento de la obesidad. Este
tratamiento incluye modificaciones cuantitativas (reducir las raciones y el
aporte energético), cualitativas (variar la proporcion de diferentes nutrientes)

y mixtas (96).

Ademas para la cirugia bariatrica se requiere conseguir una pérdida de peso
de 5-10% previamente ya que esto disminuye la morbimortalidad y favorece

la adherencia al tratamiento dietético posterior a la misma (98):

e Las dietas con bajo aporte de carbohidratos, que aseguren un aporte
proteico mayor o igual a 1 gr/kg peso ideal, o dietas de muy bajo
contenido calorico 500- 800 kcal, reducen el tamafio del higado y la
grasa abdominal, facilitan el procedimiento quirurgico por via
laparoscopica, la accesibilidad a la union gastroesofagica y movilidad

hepatica sin riesgo de laceraciones y menor sangrado.

e La dieta hipocaldrica mejora la resistencia a la insulina, DLP, y el

metabolismo glucémico antes de la intervencion.
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1.2.5.3.  Ejercicio fisico

El ejercicio fisico resulta beneficioso en el tratamiento de la obesidad
gracias a su efecto anorexigeno que ayuda a disminuir la ingesta energética de
causa emocional; contribuye en la pérdida de peso si se acompaiia de una dieta
hipocalérica y ademas dificulta la recuperaciéon del peso perdido. Se
recomienda realizar minimo 30 minutos diarios de ejercicio de intensidad
moderada o ata, 5 o mas dias a la semana (150 minutos/semana, 300
minutos/semana para prevenir la re-ganancia ponderal) y limitar la inactividad

fisica, aconsejandose combinar ejercicio aerdbico y anaerdbico (96).

1.2.54. Tratamiento farmacolégico

Esté indicado en los casos en los que no se haya conseguido una pérdida
superior al 5% del peso inicial después de 6 meses de programa estructurado,
en pacientes con un IMC >30 kg/m? o >27kg/m? asociado a comorbilidades
mayores (96). Existen diferentes farmacos aprobados: orlistat, liraglutida,
bupropion-naltrexona, topiramato-fentermina, gelesis 100, setmelanotida y

semaglutida.
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1.2.5.5. Cirugia bariatrica

La cirugia bariatrica esta indicada en pacientes con IMC a partir de 35
kg/m? con factores de riesgo asociados (DM2, HTA, DLP, AOS) o en
pacientes con un IMC a partir de 40 kg/m?, en cualquier caso. Recientemente
se ha incluido una nueva indicacién para el tratamiento de la DM2 con
insuficiente respuesta a terapias conservadoras en pacientes con IMC superior
a 30 kg/m?, ya que es capaz de curar la DM2 y resistencia a la insulina, asi
como las comorbilidades asociadas (HTA, DLP, ...) conociéndose entonces

como cirugia metabolica (99,100).
Existen tres tipos de técnicas quirurgicas (98):

e Técnicas restrictivas: limitan la cantidad de alimentos que se pueden
ingerir.
o Banda gastrica ajustable (BG)
o Gastrectomia vertical (GV)
e Técnicas malabsortivas: producen una disminucion de la absorcion
de nutrientes y por tanto una malabsorcion intestinal.
o Derivacion biliopancreatica (DBP)
o Cruce duodenal
o Cruce duodenal de una anastomosis (SADI-S)
e Técnicas mixtas: tienen accion doble, restrictiva y malabsortiva.
o Bypass gastrico en Y de Roux (BGYR)

o Bypass gastrico de una Uinica anastomosis (BAGUA)
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Las técnicas mas utilizadas en cirugia baridtrica y metabolica a nivel

mundial son el BGYR y la GV por via laparoscopica.

1.2.5.5.1. Bypass gastrico en Y de Roux laparoscopico

El BGYR consiste en la creacion de un reservorio géstrico de
aproximadamente 30-50 ¢cm® de capacidad y la exclusion de un tramo de
intestino delgado de aproximadamente tres metros y medio confeccionando
dos circuitos independientes. Uno de ellos conducird la bilis y los jugos
pancredticos (asa biliopancredtica) y el otro el alimento (asa alimentaria).
Ambos se unen en un tramo comun (asa comun) donde tiene lugar la digestion
(Figura 20) (98,100). Ademas del efecto restrictivo y malabsortivo de esta
técnica, se ha demostrado un efecto a nivel hormonal. Se produce una
disminucion de la grelina y GIP y un aumento postprandial del PYY, GLP-1,
OXM vy glicentina. Este cambio hormonal es mas pronunciado que el que se
produce tras la GV, debido fundamentalmente a la exclusion del duodeno al

paso de los alimentos.

El BGYR es el segundo procedimiento bariatrico mas realizado a nivel
mundial, cediendo recientemente la primera posicion a la GV. Sin embargo,
es la técnica de eleccion de la cirugia baridtrica pues presenta resultados
ligeramente superiores a la GV en cuanto a la pérdida de peso y resolucion de

comorbilidades.
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Reservorio
géstrico 25-30 cc

Asa
alimentaria
150-220 cm
Asa
biliopancredtica

80-100 cm
Canal comiin

>150cm

Figura 20. Bypass gastrico en Y de Roux laparoscopico (100)

El BGYR mejora la supervivencia de los pacientes mas de 10 afios.
Con esta técnica se consigue un porcentaje de sobrepeso perdido (PSP)
superior al 60% (101), una mejoria o resolucion de la DM entre el 80-90%
(102,103), de la HTA del 79%, del AOS del 66% y de la enfermedad por
reflujo gastroesofagico (ERGE) del 70% (104).

Las indicaciones del BGYR son (98):

- Pacientes con IMC >50 kg/m?, ya que en estos casos se desaconsejan

55



Introduccién

las técnicas restrictivas puras.
- Cirugia metabolica.

- Trastornos de la alimentacidén, siempre que no supongan una

contraindicacion para la intervencion quirtrgica.
- Fracaso de procedimientos restrictivos.

- Pacientes golosos.

1.2.5.5.2. Gastrectomia vertical laparoscopica

La GV consiste en la reseccion de la curvatura mayor gastrica,
convirtiendo el estbmago en un tubo recto calibrando el tamafio del mismo con

una sonda orogéstrica que puede tener diferentes didmetros (Figura 21) (98).

Manga gastrica

Fundus y
cuerpo gastrico
extripado

Figura 21. Gastrectomia vertical laparoscopica
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Con esta técnica se disminuye la capacidad del reservorio gastrico, pero
a su vez la reseccion del fundus gastrico provoca una disminucion de la
produccion de Grelina y una aceleracion del vaciamiento gastrico. Asimismo,
aumentan los niveles plasmaticos de GLP-1 y PYY. Todo ello conlleva una
menor sensacion de apetito y una saciedad precoz, por lo que, aunque la GVL
se incluya a nivel tedrico en el grupo de técnicas restrictivas, no deberia ser

considerada como tal, sino como una técnica mixta.

Se trata de la cirugia bariatrica mas realizada a nivel mundial,
probablemente por la facilidad técnica del procedimiento unido a los buenos
resultados a nivel de pérdida de peso y mejoria de la comorbilidad metabdlica.
La resolucion de la DM en paciente con IMC > 35 kg/m? se encuentra entre el

70-80% y de la HTA el 70% (104).

Las indicaciones de la GV son (98):

- Primer paso para la pérdida de peso en superobesos con alto riesgo
quirurgico, para asi disminuir el riesgo quirurgico, y completar en un
segundo tiempo meses después, la cirugia definitiva (BGYR, cruce
duodenal o SADI).

- Pacientes con tratamiento farmacologico oral a largo plazo cuya
absorcion se pudiera alterar con derivaciones intestinales
(inmunosupresion, enfermedades reumatoldgicas, corticoterapia).

- Enfermedades cronicas intestinales (enfermedad inflamatoria
intestinal, multiples cirugias previas, adherencias, eventraciones).

- Patologia géstrica concomitante (metaplasia, polipos, gastritis

cronica).
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- Edades extremas (>65 afos u adolescentes).

- Hepatomegalia o cirrosis en caso de no contraindicarse la cirugia.

La tnica contraindicacion relativa es el reflujo gastroesofagico.

1.2.5.6. Resultados en cirugia bariatrica

1.2.5.6.1. Pérdida de peso

El IMC es el parametro mas utilizado y aceptado a nivel universal para
valorar la pérdida de peso, pero no es el ideal porque deja al margen la
composicion corporal de cada individuo. Desde 1981 varios autores han
propuesto clasificar los resultados obtenidos con la cirugia bariatrica en
funcién del PSP, estableciendo como criterio de éxito un PSP minimo del 50%
al primer afio de la cirugia. Un metaanalisis con 161756 pacientes con un IMC
inicial medio de 45,5 kg/m? obtuvo unos resultados al primer afio de la cirugia
de un PSP estimado para el BGYR de entre un 63-72% frente a un 51-69%
para la GV. A los dos afios, un PSP 74-80% para el BGYR vs 42-50% para la
GV. A los tres anos, un 65-87% para el BGYR vs 48-70% para la GV. Al
cuarto y quinto afio, un PSP de 59-93% para el BGYR y de 44-85% para la
GV (101).
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Baltasar y cols. en 1997 propusieron valorar los resultados de la cirugia
bariatrica en funcion del PSP y el IMC postoperatorios (105), clasificando los

resultados en:

- Excelentes si PSP >65% con IMC < 30kg/m?
- Buenos o aceptables si PSP entre 50-65% con IMC entre 30-35 kg/m?
- Fracaso si PSP <50% e IMC > 35 kg/m?

En 2004, Larrad y cols. propusieron un nuevo pardmetro para valorar la
pérdida de peso, el porcentaje de exceso de IMC perdido (PEIMCP) (106),
calculado segun la formula de Ciganina y cols. (107). Los resultados de la

cirugia bariatrica se clasifican como:

- Excelentes si PEIMCP >65%
- Buenos si PEIMCP 50-65%
- Fracaso si PEIMCP <50%.

Si bien, el Bariatric Outcomes Longitudinal Database (BOLD) (108) ha
postulado que el peso e IMC inicial son un factor confusor para estas formulas,
generando una variabilidad demasiado amplia en los resultados (individuos
muy obesos presentan valores de PEIMCP y PSP menores que los individuos
menos obesos). Por lo que para estudios cientificos, el valor mas homogéneo
y que presenta menor variabilidad por sesgo de inclusion es el porcentaje de

peso total perdido en kg (PPTP) (108):

PPTP= Peso inicial—peso actual % (_100)

peso inicial
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1.2.5.6.2. Diabetes Mellitus tipo 2

Los mecanismos que ayudan a la resolucion de la DM2 tras la cirugia
bariatrica son: un aumento en los niveles de GLP-1 que estimula las células -
pancredticas, el aumento de los niveles de péptido YY que mejora la
resistencia a la insulina, la pérdida de peso, la disminucion en la secrecion de
Grelina que contribuye a disminuir el apetito, aumento de la sensibilidad
hepatica a la insulina y la mejoria de la sensibilidad periférica a la insulina

debido a la pérdida de peso.

La American Diabetes Association define como remision de la diabetes
conseguir una hemoglobina glicosilada (HbAlc) inferior al 6% y una
normalizacion de la glucemia en ayunas sin medicacion durante un ailo como

minimo.

Buchwald y cols. en su metaanalisis de 621 estudios (135.000 pacientes)
determinaron un 78% de curacién de la DM2, manteniéndose estable a los dos
afios en un 62% de la serie estudiada. La mayor resolucion fue para la DBP
(95.1%), seguida del BGYR (80.3%), la GV (79.7%) y de la BG (56.7%)
(102). En el estudio de cohortes de Segal y cols. que incluye 6235 pacientes
intervenidos de BGYR el 76% de los casos dejaron de precisar medicacion

antidiabética (103).
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1.2.5.6.3. Hipertension arterial

Segun el consenso de la Sociedad Espafola de la Cirugia de la Obesidad
(SECO) y la SEEDO se considera como resolucién completa de la HTA tras
la cirugia bariatrica una TA <120/80 mmHg sin medicacidon y como remision
parcial una TA sistolica entre 120 y 140 mmHg y TA diastolica entre 80 y 89
mmHg sin medicacion (109). Buchwald y cols. en su metaanalisis mostraron
una mejoria o resolucion de la HTA en el 78,5% y una resolucién en el 61,7%

tras el BGYR (104).

1.2.5.6.4. Dislipemia

Segun el consenso SECO/SEEDO se considera resolucion de la DLP tras
la cirugia bariatrica: cLDL < 100 mg/dl, TG< 150 mg/dL, cHDL >40 mg/dl
(hombres) y > 50 mg/dl (mujeres) (109). La hiperlipidemia, Ia
hipercolesterolemia y la hipertrigliceridemia mejoran significativamente en
todos los procedimientos quirdrgicos a los 2 afios de seguimiento en un
porcentaje minimo de un 70%, con mejorias méximas para la DBP (99,1%) y

el BGYR (96,9%) (104).
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1.3.  Apnea obstructiva del suefio y obesidad

Como se ha dicho anteriormente, la obesidad se relaciona intimamente con
la AOS. Se estima que entre el 63 y el 83% de los pacientes obesos tiene AOS
(110,111). Pero se trata de una patologia infradiagnosticada, ya que
unicamente el 15% de los pacientes candidatos a cirugia bariatrica conocen
que la padecen (112). Muchos estudios han mostrado los efectos beneficiosos
del tratamiento con CPAP en los pacientes candidatos a cirugia baridtrica con
AOS moderada-grave (113-115). Entre estos beneficios se encuentran una
estancia hospitalaria mas corta y menos complicaciones respiratorias y

cardiovasculares postquirtrgicas (113—-115).

Debido a que la AOS es una enfermedad muy prevalente pero poco
diagnosticada entre los pacientes obesos y a que su tratamiento disminuye el
riesgo tras la cirugia baridtrica, muchas sociedades ya recomiendan realizar un

screening de AOS en pacientes candidatos a cirugia bariatrica (116-119).

1.3.1. Fisiopatologia

La fisiopatologia de la AOS en pacientes obesos no esta claramente
establecida. Se piensa que la obesidad contribuye a un colapso de la via aérea

por un mecanismo multifactorial (120).

e Por una parte, el deposito local de grasa a nivel faringeo reduce el

calibre de la VAS produciendo un colapso lateral de las estructuras
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faringeas (121). Ademas en el paciente obeso existe un aumento del
tamafio de la base de la lengua, del paladar blando y de las PLF
(112,122). La permeabilidad de la VAS durante el suefio depende de
musculos que se encargan de dilatarla al contraerse en cada inspiracion
evitando que se cierre por el colapso. Pero en obesos al aumentar la
presion de los tejidos circundantes aumenta la colapsabilidad de la
VAS (123), disminuyendo la calidad de suefio y aumentando su riesgo
cardiovascular (124). Estos depositos de grasa responsables del
aumento de la colapsabilidad son mayores en pacientes con obesidad

central (més frecuente en varones) que en los de obesidad periférica.

Por otra parte, el depodsito de grasa abdominal y toracica actia
disminuyendo el espacio de expansion pulmonar, provocando una
disminuciéon de la capacidad funcional residual (123), con una
posterior pérdida de la funcion de traccion sobre la trdquea (125),
accion imprescindible para abrir la VAS, aumentando su
colapsabilidad (126), disminuyendo la tensién axial de la pared
faringea (127), y disminuyendo la ventilacion de las bases pulmonares
produciéndose un desajuste ventilacion-perfusion y aumentando la
diferencia de la presion de oxigeno (POy) alveolo-arterial (128). La
disminuciéon de la capacidad funcional residual predispone a una
inestabilidad del centro de control respiratorio. A largo plazo, la
obstruccion recurrente de la VAS, con hipoxia intermitente y arousals
provocan una variacion en la presion arterial y la presion pulmonar,

desencadenando o exacerbando la enfermedad cardiaca (129).

Los factores hormonales y metabdlicos también juegan un papel
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importante. En concreto, la leptina, hormona producida por los
adipocitos encargada de regular la sensacion de saciedad (hormona
anorexigena) (130). En condiciones fisiologicas, los adipocitos del
tejido subcutaneo producen dicha hormona en proporcion a la
adiposidad corporal (131), la liberan a la sangre y llega al cerebro
donde interactiia con los receptores del hipotdlamo, suprimiendo el
apetito y regulando la composicion corporal y la distribucion de la
grasa (132). Pero en sujetos obesos los niveles de leptina estan
elevados, debido a un aumento en el nimero de adipocitos y a una
resistencia central a dicha hormona (132,133). Se han propuesto tres
posibles mecanismos para explicar la resistencia a la leptina en
pacientes obesos: que exista una disminucién de la permeabilidad de la
barrera hematoencefélica por lo que los niveles de leptina no alcancen
el cerebro, que existan menor numero de receptores de leptina en la
superficie celular y/o que exista una inhibicion de la via de sefializacion
del receptor de leptina (134). Pero la leptina ademas actua como
estimulante de la ventilacion en el centro de control respiratorio (132).
Por tanto si en obesos existe una resistencia a la leptina, disminuye su
accion sobre el centro respiratorio disminuyendo la permeabilidad de
la VAS y el control sobre el diafragma (135). La grelina es la hormona
que se encarga de aumentar la ingesta (orexigena), y estd aumentada
en pacientes con obesidad y con AOS. Se ha demostrado una
asociacion significativa entre los niveles elevados de leptina y de
grelina y la AOS, independientemente del IMC o el perimetro
abdominal (136,137).
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e FEl tejido adiposo produce también varias citoquinas proinflamatorias,
como el TNF-a y la IL-6 (138) con efecto sobre el control
neuromuscular de la VAS (139).

La obesidad es el principal factor de riesgo para el desarrollo de AOS, y la
AOS se relaciona con un mayor riesgo de obesidad, produciéndose un circulo
vicioso (Figura 22) (21). Los sujetos con AOS presentan mayor somnolencia
diurna por lo que disminuyen la actividad fisica, tienen una mayor resistencia
a la insulina (140), y unos niveles mas elevados de leptina y de grelina, todo
ello se asocia a un aumento del peso (141,142). Se ha demostrado que el
tratamiento con CPAP o la uvulopalatofaringoplastia en los pacientes con AOS

disminuye los niveles de leptina (143—145).

Obesidad

/ N\

Reduccién de la actividad fisica
Resistencia insulinica
- Aumento de leptina y resistencia a la leptina
- Aumento de la grelina

Reserva de lipidos en la faringe
Reduccién de volimenes pulmonares
Hiperleptinemia
Desestabilizacion del centro de control respiratorio )

\_ - Modificacion de los hébitos dietéticos Y, o
\ Ve N /
AOS
- J

Figura 22. Posibles mecanismos de la relacion entre la AOS y la obesidad
21)
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1.3.2. Tratamiento en pacientes obesos con AOS

La pérdida de peso disminuye la gravedad de la AOS en pacientes obesos
e incluso puede llegar a resolver la enfermedad (146). A mayor pérdida de peso
mayor disminucion en el IAH (147). Con la pérdida de peso aumenta el
volumen de la VAS, principalmente a nivel velofaringeo, con un aumento de
al menos 1 cm? (112). También se modifica la posicion del hueso hioides,
disminuyendo la distancia a la espina nasal posterior y a la tercera vertebra
cervical, favoreciendo asi la permeabilidad de la VAS (112). También
disminuye la grasa depositada en la lengua con una correlacion significativa
con la reduccién del IAH (Rho de Pearson: 0.62, p<0.0001) (122). En
pacientes obesos con AOS leve la pérdida de 10.7 kg se asocia a una reduccion
del 40% del IAH, en AOS moderada la reduccion es del 67% y en AOS grave
es todavia mayor (148). Ademads, la pérdida de peso también es beneficiosa
para mejorar las comorbilidades cardiacas y metabdlicas asociadas (DLP,

resistencia a la insulina, hiperleptinemia, ...).

El primer escalon terapéutico en pacientes obesos con AOS es el control
de la obesidad mediante dieta, ejercicio fisico y cambios en el estilo de vida
(149-152). El ejercicio fisico es beneficioso para el tratamiento de la AOS en
pacientes obesos no solo por la pérdida de peso que conlleva si no porque

aumenta el tono muscular de la VAS.

Unido a esto, es de eleccion el uso de CPAP durante el suefio en pacientes
con AOS moderada-grave, tratamiento que ha demostrado mejorar la calidad
de vida y la somnolencia diurna. Pero la CPAP tiene un indice de adherencia

terapéutica bajo. El 15% de los pacientes con AOS severo rechazan el inicio
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de tratamiento con CPAP, mientras que el 20-30% lo abandonan (153).

En pacientes con obesidad grado 2 u obesidad morbida en los que ha
fallado el tratamiento conservador debe considerarse la cirugia bariatrica
(104). Ademas de ser el tratamiento mas efectivo a largo plazo para la pérdida
de peso, se ha demostrado su efecto positivo en la AOS (154,155), y en otras
comorbilidades metabdlicas asociadas (156). La cirugia bariatrica condiciona
una pérdida de peso a largo plazo disminuyendo los depdsitos de grasa
corporal en la VAS y disminuyendo la gravedad o consiguiendo la curacion de
la AOS (157). Se ha demostrado una reduccion en el IMC de 15 kg/m?y en el
IAH 36 eventos/hora en pacientes AOS intervenidos de cirugia bariatrica, pero
solo en el 4% se resuelve por completo la AOS tras la cirugia bariatrica.
Probablemente porque estos pacientes a pesar de conseguir una disminucion
significativa en el peso siguen presentando sobrepeso (21). En concreto con el
BGYR se ha demostrado una media de pérdida de peso a los 3-5 afios de la
cirugia del 66%, con una mejoria del AOS en el 86% de los pacientes (104).
Se ha demostrado una reducciéon del IAH de 25 eventos/hora de media, con
una disminucion significativa del ODI. Subjetivamente mejora la calidad de
vida y la EES. Pero comparando estudios, la mejoria del IAH conseguida con
la pérdida de peso en pacientes obesos es muy variable (149,158-160). Se han
publicado como posibles factores predictores de buena respuesta la edad y el
sexo. Ya que se han observado mayores reducciones del IAH en hombres que
en mujeres tras la pérdida de peso (161), o que la obesidad se relaciona mas
con la gravedad de la AOS en pacientes mas jovenes que en mayores (162—

164).
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2. HIPOTESIS Y OBJETIVOS
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Hipotesis y objetivos

2.1. Hipotesis

La obesidad se relaciona intimamente con la AOS. La pérdida de peso
disminuye la gravedad de la AOS en pacientes obesos e incluso puede llegar a

resolver la enfermedad.

El deposito local de grasa a nivel faringeo, lingual y del paladar blando
reduce el calibre de la VAS y favoreciendo su colapso. Por otra parte, el
deposito de grasa abdominal y tordcica actia disminuyendo el espacio de
expansion pulmonar, provocando una disminucion de la capacidad funcional
residual, con una posterior pérdida de la funciéon de traccion sobre la traquea.
Los factores hormonales y metabolicos también juegan un papel importante en

dicha fisiopatologia.

La hipotesis de nuestro estudio es que la cirugia bariatrica al disminuir el
deposito de grasa corporal en diferentes localizaciones, disminuye por tanto
la cantidad de grasa en la via aérea superior, aumentando el calibre de ésta
v disminuyendo su colapso, con la consiguiente mejoria o incluso curacion de

la AOS.
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2.2.  Objetivos

2.2.1. Objetivo principal

Valorar los cambios anatdmicos que se producen en la via aérea superior al

afio de la cirugia bariatrica.

2.2.2. Objetivos secundarios

e Determinar la prevalencia de AOS en candidatos a cirugia bariatrica.

e Valorar la clinica diurna y nocturna que se relaciona con la AOS

moderada-grave en los pacientes con obesidad morbida.

e Determinar qué caracteristicas anatdmicas de la via aérea superior se
relacionan con la AOS moderada-grave en pacientes obesos.
e Determinar la tasa de éxito y mejoria de la AOS al afio de la cirugia

bariatrica.

e Establecer si existe mejoria de la clinica de AOS en pacientes

intervenidos de cirugia bariatrica.

e Determinar si existen factores predictores de éxito de la cirugia

bariatrica en el tratamiento de la AOS en la exploracion prequirdrgica.

e Asociar el éxito de la cirugia bariatrica en el tratamiento de la AOS con

los cambios de la via aérea superior al afio de la cirugia bariatrica.
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Metodologia

3.1. Disefio y ambito del estudio

3.1.1. Diseno del estudio

Se realizé un estudio longitudinal, prospectivo, de cohorte unica, con
muestreo consecutivo incluyendo a pacientes con obesidad grado I (IMC > 30
kg/m?) con DM2 mal controlada con el tratamiento conservador, grado IT (IMC
> 35 kg/m?) con HTA, DM2, sindrome metabolico o AOS o obesidad grado
II o IV (IMC > 40 kg/m?) que iban a ser intervenidos de cirugia bariatrica
(BGYR o GV laparoscdpicos) en el Servicio de Cirugia General y del Aparato

Digestivo del Hospital Universitario Doctor Peset de Valencia.

Los pacientes fueron valorados por el Servicio de Cirugia General y del
Aparato Digestivo mediante una anamnesis, exploracion fisica y analiticas
completas, una vez considerados candidatos a cirugia bariatrica, se incluyeron
en lista de espera quirtrgica y se les solicitdé un preoperatorio completo. En
este momento fueron derivados para estudio al Servicio de
Otorrinolaringologia con una anamnesis exhaustiva para la AOS y exploracion
fisica de la VAS y se les solicitd a todos ellos una prueba del suefio. Una vez
intervenidos, fueron revisados al mes, 3 meses, 6 meses y 12 meses en el
Servicio de Cirugia General. Al afio de la intervencion quirtrgica volvieron a
ser valorados en Otorrinolaringologia mediante la misma anamnesis y

exploracion fisica, y aquellos con la prueba del suefio patologica prequirrgica
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se les repitid la misma prueba, para asi comparar los cambios anatomicos y

fisiologicos acontecidos tras la cirugia bariatrica.

3.1.2. Ambito del estudio

El estudio se realizO en las instalaciones de los Servicios de
Otorrinolaringologia y Cirugia General y del Aparato Digestivo del Hospital
Universitario Doctor Peset de Valencia. La PGCR se realizo en el domicilio

de cada paciente.

3.2. Seleccion y muestra de pacientes

3.2.1. Calculo del tamafo muestral

Previamente al inicio del reclutamiento de pacientes se realizd el calculo
del tamafio muestral minimo necesario con el programa EPIDAT (Xunta de
Galicia, 4.1 version free). Se estimd una muestra minima de 50 pacientes,
considerando una prevalencia preoperatoria de AOS del 80% y una reduccion
postoperatoria de la AOS de hasta el 30%. Estas cifras fueron extraidas de la
bibliografia (165-169). Se realiz6 el calculo con un error alfa del 5% y una

potencia del 80%.
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3.2.2. Ciriterios de inclusion

1. Pacientes con edades comprendidas entre los 18 y 65 afios, con
obesidad grado I (IMC > 30 kg/m?) con DM2 mal controlada con el
tratamiento conservador, obesidad grado IT (IMC > 35 kg/m?) y alguna
comorbilidad asociada (HTA, DM, dislipemia, AOS), o pacientes con
obesidad morbida o extrema (IMC > 40 kg/m?), que se iban a intervenir
de cirugia bariatrica.

2. Pérdida minima del 10% del peso maximo alcanzado.

3. Aceptar voluntariamente participar en el estudio y firma del
consentimiento informado.

4. Evaluacion apta psiquiatrica previa a la cirugia.

5. Valoracién por el Servicio de Otorrinolaringologia previa a la

intervencion quirargica y realizacion de PGCR.

3.2.3. Ciriterios de exclusion

- Pacientes menores de 18 afios o0 mayores de 65 afios.

- Negativa del paciente a participar en el estudio.

- Mujeres embarazadas.

- Pacientes ASA clase > IV.

- Ausencia de visita prequirurgica en Otorrinolaringologia.
- Lano realizacion de la PGCR prequirurgica.

- Registro inferior a 6 horas en la PGCR.
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3.3. Protocolo de estudio

3.3.1. Anamnesis y cuestionarios

En la primera visita de Otorrinolaringologia, antes de la cirugia bariatrica,
los pacientes se sometieron a una entrevista clinica y cuestionario

protocolizado para la deteccion de AOS.

En esta visita se obtuvieron los datos de filiacion de los participantes, los

habitos de estilo de vida y antecedentes de interés:

e Edad

e Sexo

e Habitos toxicos: consumo de alcohol o tabaco.

e Factores de riesgo cardiovascular:

o HTA:no o si.
o DM2: no o si.
o DLP: no o si.

e Antecedentes familiares de AOS: no o si.

e Se registrd si los pacientes estaban previamente diagnosticados de
AOS, en cuyo caso se evalud si usaban la terapia estandar de
tratamiento con CPAP y la presion en litros a la que estaba pautada.

e Antecedente de cirugia baridtrica: en caso de respuesta positiva se

registrd el tipo de cirugia.
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En la anamnesis dirigida de AOS se incluyeron varios cuestionarios. En primer
lugar, se les preguntd sobre la frecuencia, intensidad y duracion del ronquido

mediante una escala con puntuacion sobre 9 (Tabla 7).

Tabla 7. Escala ronquido sobre 9 (170)

(Ronca? Puntos
Cada noche 3
>50% de las noches 2
Algunas noches (menos de la mitad de las noches) 1
Nunca o casi nunca 0
Durante cuanto tiempo ronca?

Toda la noche 3
>50% de la noche 2
<50% de la noche 1
Casi nada o nada 0
,Cuanto se oye el ronquido con la puerta cerrada?

Desde la otra punta de la casa 3
En la habitacion de al lado 2
So6lo en la misma habitacion 1
Casi no se oye 0

También se les pregunto si tenian ESD y los afios de evolucion de ésta.
Asimismo se les entregd una escala sobre excesiva somnolencia diurna
(EESD) (Tabla 8) considerandose patoldgica una somnolencia moderada o
grave y la escala de somnolencia de Epworth (EES) para valorar el grado de
somnolencia, considerdndose patoldgica una puntuacién >12 en la EES (41)

(Tabla 4).
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Tabla 8. Escala excesiva somnolencia diurna (EESD) (29)

No

Leve: Episodios infrecuentes de excesiva somnolencia diurna que
ocurren en situaciones pasivas (viendo TV, leyendo, viajando como
pasajero). Producen poca repercusion sobre las actividades de la vida
diaria.

Moderada: Episodios de excesiva somnolencia diurna que ocurren
regularmente en situaciones que requieren cierto grado de atencion
(conciertos, teatros reuniones). Producen cierto impacto en las
actividades de la vida diaria.

Grave: Episodios de excesiva somnolencia diurna diarios en situaciones
francamente activas (hablando, comiendo, paseando), altera de forma
importante las actividades habituales.

Se incluyeron preguntas orientadas a valorar las siguientes situaciones:
apneas, numero de despertares nocturnos, numero de nicturias, movimientos

de piernas al acostarse, si se levantaban cansados o con cefalea.

Se utilizo el cuestionario STOP-BANG para determinar el riesgo de sufrir

AOS (Tabla 5) (43).

Finalmente debian marcar el punto en la linea de la escala visual
analdgica de bienestar (EVA) que representase el estado en el que se
encontraban respecto al ronquido, apneas, cansancio y somnolencia diurna

(Figura 23).

Peor no Mejor no

podria estar podria estar

Figura 23. Escala visual analdgica de bienestar (171)
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3.3.2. Exploracion fisica de la VAS

En la exploracion fisica se midio6 el peso (kg), la talla (m) y el indice de
masa corporal (IMC) de cada participante. Se peso a los pacientes con ropa
ligera y con una balanza con una precision de 0.1 kg, como se aconseja en la

practica clinica (50). E1 IMC se calcul6 segtn la siguiente formula:

IMC= Peso (Kg)/ Talla (m)?

Con el IMC obtuvimos el grado de obesidad del paciente segn la

clasificacion del IMC (Tabla 9) (93).

Tabla 9. Clasificacion grado de obesidad (SEEDO 2000) (93)

Grado obesidad IMC
Obesidad tipo I 30-34.9
Obesidad tipo II 35-39.9
Obesidad tipo III (morbida) 40-49.9

Obesidad grado IV (extrema) >50

A continuacion, se realizé una valoracion completa de la VAS,
empezando por el perfil facial. Se valor¢ el perfil del paciente para tener una
primera impresion acerca de la posicion relativa de la mandibula y el maxilar,
que son el soporte anterior de la VAS. Se clasifico el perfil facial en cuatro
tipos segun el grado de retrusiéon maxilar: normal, birretrusivo, retrognatia y

prognatia (50) (Figura 8) (10).
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También se evaluaron las caracteristicas de la boca (pequeiia,
grande o normal) y la clase de oclusion dental segtn la clasificacion de Angle

(Figura 9) (53).

Se valoro la longitud cervical clasificando en cuello largo si habia una
distancia superior a cuatro dedos debajo de la barbilla, normal si la distancia
era de cuatro dedos y corto si era inferior a cuatro dedos (30), y si a la
exploracion subjetiva era grueso, fino o normal (29). También se midio el
perimetro cervical, para ello no existe consenso sobre el nivel anatomico en el
que debe ser obtenido. En este estudio se midié a nivel de la membrana
cricotiroidea, con el paciente sentado, con los hombros relajados y con la cinta

métrica perpendicular al eje cervical (Imagen 2)(50).

1

Imagen 2. Medicion perimetro cervical (50)
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Se valor6 también la existencia de obstruccion nasal mediante
rinoscopia anterior valorando posibles desviaciones septales, hipertrofia de

cornetes, alteraciones de la mucosa, pdlipos inflamatorios, ....

En la cavidad oral se valor6 la longitud de la uvula (normal o larga
>1,5cm)) (Figura 24) y su grosor (menor de 1 cm o mayor de 1 cm) (Figura

25).

Figura 25. Grosor tvula. 1: normal, 2: gruesa (>1cm) (46)

De los pilares posteriores se valor6 si eran normales (insercion en la

base de la tivula) o estrechos (insercion en mitad o punta de la avula) (Figura
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14). De las paredes laterales faringeas se valord si estas no se visualizaban, si
estaban a la altura de los pilares o si sobrepasaban los pilares. En cuanto a la
profundidad faringea, se valord si esta era superior o inferior a 1 cm. Del

paladar se valor¢ si este era hiperplasico, flacido y/o ojival.

En cuanto a la lengua se evalu6 si habia impronta de los dientes o no
(Imagen 1) que es uno de los indicativos de que la lengua sea gruesa. Ademas
del IM (con el paciente sentado en reposo y con la lengua fuera de la cavidad
oral) (Figura 10) (58) y la FTP (realizada con la lengua dentro de la cavidad
oral) (Figura 11) (59). Se valoré la hipertrofia amigdalar mediante la
clasificacion de Brodsky (Figura 12) (63).

A continuacion, se realizo la exploracion de la VAS con el fibroscopio
flexible. Con esta exploracion se valord si habia obstruccion a nivel de
nasofaringe o no, el estrechamiento a nivel retropalatal (Figura 16) (73), la
obstruccion a nivel de la base de la lengua (Figura 17) (172) y el tamaiio de la

amigdala lingual (Figura 18) (173).

Se valor¢ si la epiglotis estaba caida o no, y si era o no abarquillada
(Figura 19) (77). También se valoro si era capaz de roncar con la boca cerrada

(Signo de Pang-Rotenberg) (82).
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Para facilitar el analisis estadistico puesto que habia variables de la
exploracion de la VAS con muchas categorias se decidid agrupar estas
categorias y convertirlas en variables dicotomicas teniendo en cuenta los
valores que se consideran no patoldgicos y los que si lo son y se relacionarian

con el desarrollo de AOS:

- Perfil facial: retrognatia vs normal (normal o prognatia).

- Boca: pequeiia vs normal (normal o grande).

- Cuello: corto vs normal (normal o largo).

- Cuello: grueso vs normal (normal o fino).

- Estrechamiento pilares: estrechos (insercion en mitad o punta de la
uvula) vs normal (insercion en la base de la uvula).

- PLF: estrechas (a la altura de pilares o sobrepasan pilares) vs normal.

- IM: I-11 vs HI-IV.

- FTP: I-II vs III-IV.

- Tamafo amigdalar: 0-1 vs 2-4.

- Woodson: 1-2 vs 3-4

- Tamafio amigdala lingual: 1-2 vs 3-4.

En el anexo 1 se adjuntan las hojas de recogida de datos utilizadas para
registrar las variables de la anamnesis y exploracion fisica de cada uno de los

participantes.
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3.3.3. Prueba del suefio

Independientemente de los resultados de los cuestionarios sobre AOS, a
todos los participantes se le solicité una PGCR preoperatoria que se realiz6 en
su domicilio. En todas las PGCR se registraron el esfuerzo respiratorio
mediante sensores de pletismografia inductiva, el flujo de aire mediante
sensores de presion nasal, la frecuencia cardiaca y la SaO; mediante un
pulsioximetro. Para considerar valida la PGCR se requiri6 de un tiempo total
de registro superior a 6 horas. Todas las pruebas fueron revisadas por dos
facultativos especialistas del Servicio de Otorrinolaringologia del Hospital

Universitario Doctor Peset.

La apnea se definié como la ausencia o reduccion de mas del 90% en la
amplitud de la sefial respiratoria medida por la canula nasal durante mas de 10
segundos. La hipopnea como una reduccion de entre el 30-90% en la amplitud
de la senal respiratoria durante mas de 10 segundos con una desaturacion del

3%.
De estos estudios se recogieron las siguientes variables:

e Numero apneas y numero de hipopneas.

e IAH (/h): nimero de apneas-hipopneas por hora de registro.

e Indice de desaturacién de oxigeno (ODI): nimero de desaturaciones
>3% de 10 segundos o mas de duracion.

e Sa0; minima (%): SaO, mas baja.

e Tiempo de saturacion de oxigeno por debajo de 90% en minutos

(CT90% (min)).
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e Porcentaje de tiempo con saturacion de oxigeno por debajo de 90%
(CT90% (%)).

e Tiempo de ronquido (minutos).

e IAH supino (/h): nimero de apneas-hipopneas por hora de registro en
posicion supina.

e [AH lateral (/h): nimero de apneas-hipopneas por hora de registro en

posicidn no supina.

Se diagnosticé como AOS la presencia de un IAH >5/h. Para la realizacion
de esta tesis doctoral dentro de los diagnosticados de AOS se diferenciaron

tres grupos de gravedad teniendo en cuenta inicamente el IAH (174) (Tabla

10):

Tabla 10. Gravedad AOS (174)

Gravedad AOS IAH
Leve 5-15/h
Moderado 15-29/h
Grave >30/h

Se diagnostico como AOS postural los casos con un IAH dos veces mayor

en la posicidn supina que en posicion no supina (175).
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3.4. Cirugia bariatrica

Los pacientes fueron intervenidos mediante dos técnicas de cirugia

bariatrica, BGYR o GV. A continuacion, se explica el procedimiento
9

quirargico de cada una de ellas y las indicaciones en las que nos basamos para

la eleccion de la técnica para cada uno de los pacientes.

3.4.1. Bypass gastrico en Y de Roux laparoscopico

En primer lugar, se identifico el angulo de Treitz y a 80-100 cm del mismo
se procedid a la seccion yeyunal con endo GIA™ 60 mm carga blanca. Luego,
se confecciond el pie de asa alimentaria a unos 220 cm latero-lateral con endo
GIA™ 45 mm carga blanca, comprobando previamente que existian mas de
150 cm de asa comun hasta el ciego. Seguidamente se cerr6 el defecto de la
anastomosis latero-lateral con sutura continua barbada monofilamento
reabsorbible 3/0 y el ojal mesentérico con seda 3/0. Posteriormente se procedid
a la diseccion del angulo de His y el pilar izquierdo y a la diseccion entre el
segundo y tercer vaso transversal en la curvatura menor géastrica accediendo a
la transcavidad de los epiplones. Se realiz6 la seccion transversa gastrica con
endo GIA™ beig 45 mm y seccion longitudinal ajustada con endo GIA™ beig
60 mm con sonda Foucher n°36 comprobando que no existiera bolson posterior
gastrico. Por ultimo, se realiz6 la anastomosis antecolica latero-lateral
gastroyeyunal con endo GIA™ beig 30 mm y cierre del defecto de anastomosis

latero-lateral con sutura continua monofilamento barbada reabsorbible 3/0.
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Figura 26. Bypass gastrico en Y de Roux. 27-a. Asa biliar (80-100 cm). 27-
b. Asa alimentaria (200-220 cm), con al menos 150 cm distales hasta la
valvula ileocecal. 27-c. Confeccion de pie de asa alimentaria con endo
GIA™ 45 mm. 27-d. Formacion de reservorio gistrico de pequefia

capacidad(15-30cc) y vertical a expensas de la curvatura menor.
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3.4.1.1. Indicaciones de bypass gastrico en Y de Roux

En la poblacion del estudio se indico el BGYR en los siguientes casos:

e Pacientes con IMC >50, ya que en estos casos se desaconsejan las

técnicas restrictivas puras.
e Cirugia metabolica.

e Trastornos de la alimentacién, siempre que no supongan una

contraindicacion para la intervencion quirdrgica.
e Fracaso de procedimientos restrictivos.

e Pacientes golosos.

3.4.2. Gastrectomia vertical laparoscopica

Se inicio6 con la diseccion del dngulo de His identificando el pilar izquierdo
y la diseccion de la curvatura mayor gastrica a 4-5 cm del piloro. Se realizo la
desvascularizacion completa de la curvatura mayor del estomago hasta llegar
al hiato con Ultracision® en sentido ascendente. A continuacion, se realizé la
seccion inicidndose a 5 cm del piloro en sentido ascendente con endograpadora
Echelon® carga “verde” de 60 mm reforzada con Seamguard de Gore® los 3
primeros disparos y posteriormente utilizando carga “gold”, llegando al angulo
de His, resecando el estobmago en bolsa posterior. La seccion del estomago se

hizo apoyado y tutorizado con una sonda de Foucher de 36 F.
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Figura 27. Gastrectomia vertical. 28-a. Diseccion de curvatura mayor
gastrica a 4-Scm del piloro. 28-b. Desvascularizacion de la curvatura
mayor gastrica. 28-c. Seccion gastrica a 5 cm del piloro en sentido
ascendente. 28-d. Colocacion de sonda Foucher 36 F. 28-e. Resultado final

gastrectomia vertical.

3.4.2.1. Indicaciones de gastrectomia vertical

En la poblacion del estudio se indico la GV en los siguientes casos:

e Superobesos con elevado riesgo quirirgico, como primer paso para
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perder peso y asi disminuir el riesgo quirirgico y la mortalidad
asociada al cruce duodenal en este grupo de pacientes. En un segundo
tiempo (aproximadamente tras 12-18 meses y tras la pérdida de peso)

se realiza el cruce duodenal.

e Pacientes que requieren tratamiento farmacoldgico oral a largo plazo
cuya absorcion podria alterarse si se realizan derivaciones intestinales

(farmacos inmunosupresores, corticoterapia, ...).

e Pacientes con enfermedades cronicas intestinales (enfermedad
inflamatoria intestinal, cirugias previas multiples, adherencias,

eventraciones).

e Pacientes con patologia gastrica concomitante (metaplasia, poliposis,

gastritis cronica).
e Pacientes con edades extremas (>65 anos u adolescentes).

e Pacientes con hepatomegalia o cirrosis en caso de que no esté

contraindicada la cirugia bariatrica.

3.4.2.2. Contraindicaciones de gastrectomia vertical

La tUnica contraindicacion relativa que se tuvo para esta técnica fue el

reflujo gastroesofagico.
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3.5. Valoracion postoperatoria

Tras la cirugia baridtrica se realizaron revisiones en consultas externas de
Cirugia General al mes, 3 meses, 6 meses y al afio. Los pacientes volvieron a
ser valorados en la consulta de otorrinolaringologia al cumplir el afio de la
intervencion quirdrgica. En esta segunda visita se repitio la entrevista clinica,
el cuestionario y la exploracion fisica de la via aérea superior recogidos en los

apartados 3.3.1y 3.3.2.

En la exploracion fisica se calcularon nuevas variables para poder

cuantificar los cambios en ciertos parametros:

- Porcentaje de peso total perdido (PPTP) segun la siguiente formula:

Peso viista prequirurgica—peso visita postquirargica

PPTP= x (—=100)

peso visita prequirurgica

Para establecer si hubo cambios clinicos significativos en cada una de las
variables de la exploracion de la VAS se clasifico cada uno de los parametros

cn:

e Normal: si habia mejorado (de patologico habia pasado a ser normal)
o permanecido normal.
e Patologico: si no hubo cambios y seguian siendo patologicos o de

normal se habia vuelto patologico.
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A los participantes con la prueba inicial del suefio patologica se les realiz6
la misma prueba al afio de la cirugia. En los casos diagnosticados de AOS que
estuviesen en tratamiento con CPAP la prueba del suefo se realizd tras

suspender la misma durante una semana.

3.6. Analisis estadistico

Se presentaron los resultados mediante estadistica descriptiva bésica
incluyendo media, rango, desviacion estandar (DS) y mediana para pardmetros

continuos y frecuencias para los categdricos.

En base al buen tamafio de la muestra, los objetivos generales se abordaron
mediante un enfoque de andlisis estadistico paramétrico. Cuando los
subgrupos eran de tamafo mas pequefio, se emplearon pruebas de tipo no

paramétrico.

En primer lugar, se realiz6 un analisis inferencial con objeto de estudiar la
asociacion entre variables de la clinica y exploracion fisica del paciente y la
presencia de AOS moderada/grave. Se diferenciaron dos grupos: no

AOS/AOS leve (IAH < 15/h) y AOS moderada/grave (IAH > 15/h) en la

PGCR prequirtrgica. Las pruebas utilizadas fueron:

- Test t de Student para muestras independientes: se utilizo para el
estudio de homogeneidad de los grupos de AOS, en cuanto a variables
continuas. Se comprob6 previamente el ajuste a distribucion normal

mediante test de Kolmogorov-Smirnov.
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- Test Chi? de asociacion: se utilizo para medir el grado de dependencia
entre dos variables de tipo categorico. El resultado se admitié6 como
valido siempre que no mdas del 30% de las celdas de la tabla de
contingencia tuvieran una frecuencia esperada inferior a 5 casos,

atendiendo al test exacto de Fisher en caso contrario para tablas 2x2.

Para dicotomizar las variables continuas se realizaron curvas ROC para
determinar el punto de corte con mayor sensibilidad y especificidad para la

deteccion de AOS moderada/grave.

A continuacion, se realizé un analisis de regresion logistica binaria simple
para obtener los factores que se relacionaban con el riesgo de padecer AOS
moderada/grave (IAH>15/h). En los modelos de regresion logistica binaria
utilizados se aport6 el odds ratio (OR) e intervalos de confianza (IC) al 95%
de la asociacion no ajustada. Una seleccion de las variables mas relevantes
(p<0,05) y los posibles confusores se utilizaron para la estimacién de un

modelo multiple y los OR ajustados.

Por otra parte, se realiz6 un andlisis inferencial para valorar los cambios
que se produjeron al afio de la cirugia bariatrica a nivel de comorbilidades,
clinica de AOS y exploracion fisica. Las pruebas que se utilizaron en este caso

fueron:
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- Test de McNemar: prueba no paramétrica que compara las
proporciones para dos muestras relacionadas. Se utilizé para analizar
si hubo diferencias en las variables categoricas antes y después de la
cirugia bariatrica.

- Test t de Student para muestras relacionadas: prueba paramétrica
que compara las medias de muestras relacionadas. Se utilizd para
comparar las variables continuas antes y al afio de la cirugia bariatrica.
Se comprobd previamente el ajuste a distribucion normal mediante test

de Kolmogorov-Smirnov.

Por dltimo, se analiz6 qué caracteristicas clinico-anatomicas
prequirurgicas y qué cambios postquirirgicos en la VAS se relacionaban con
el éxito de la cirugia bariatrica en el tratamiento de la AOS. Estableciendo
como criterio de éxito la disminucion del IAH >50% con un IAH
postquirtrgico <10/h. Para ello en primer lugar se realizaron las siguientes

pruebas:

- Test t de Student para muestras independientes: se utilizé para el
estudio de homogeneidad de los grupos de éxito de AOS, en cuanto a
variables continuas. Se comprobd previamente el ajuste a distribucion
normal mediante test de Kolmogorov-Smirnov.

- Test Chi® de asociacién: se utiliz6 para comparar la exploracion de la
VAS en cuanto a variables categoricas en los grupos de curacion de

AOS.
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Para dicotomizar las variables continuas se realizaron curvas ROC para
determinar el punto de corte con mayor sensibilidad y especificidad para la

deteccion de éxito de la cirugia.

A continuacion, se realizd un analisis de regresion logistica binaria simple
con los parametros clinicos y de la exploracion fisica prequirtrgicos y
postquirdrgicos para valorar si alguno de ellos era capaz de predecir el éxito
de la cirugia. En dichos modelos se aporté la OR e IC al 95% de la asociacion
no ajustada. Una seleccion de las variables mas relevantes (p<0,05) y los
posibles confusores se utilizaron para la estimacion de un modelo multiple y

los OR ajustados, con la intencion de eliminar factores de confusion.

Para la descripcion de los datos y su analisis se utilizo el Statistical Package
for the Social Sciences (SPSS Inc., Chicago, IL, USA) version 24.0.0.0. El

nivel de significatividad empleado en los analisis fue el 5% (0=0.05).
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4. ASPECTOS ETICOS
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Aspectos éticos

4.1. Desarrollo de los aspectos éticos

La propuesta del estudio fue evaluada y aprobada por el Comité Etico de
Investigacion Clinica del Hospital Universitario Doctor Peset de Valencia a

fecha de 25 de marzo 2020 (Cédigo CEIm: 38/20) (anexo 2).

4.1.1. Comité ético

El protocolo de estudio, incluyendo la version final de la hoja de
informacion (anexo 3) para el paciente y el formulario utilizado para el
consentimiento informado (anexo 4), fue aprobado por el Comité Etico de

Investigacion Clinica del Hospital Universitario Doctor Peset de Valencia.

4.1.2. Declaracion de Helsinki

El estudio se realizd siguiendo las recomendaciones éticas
internacionales para la investigacion y ensayos clinicos en humanos recogidas
en la Declaracion de Helsinki de 1964 y sus sucesivas actualizaciones (anexo
5) siguiendo las recomendaciones del Ministerio de Sanidad en materia de

ensayos clinicos.
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Aspectos éticos

4.1.3. Informacion al paciente y obtencion del consentimiento

informado

El investigador inform6 a todos los participantes, de manera verbal y
por escrito, en un lenguaje inteligible, de los objetivos y requerimientos del
estudio (anexo 3). Se informo sobre la naturaleza, objetivo, posibles riesgos y
beneficios del estudio. Se les permitid hacer las preguntas que estimasen
oportunas y, se les dio tiempo para considerar su decision. Ademads, se les
informd de su total libertad para retirarse en cualquier momento del estudio.
Se obtuvo de cada uno de los pacientes el consentimiento informado por

escrito (anexo 4) firmado.

4.1.4. Confidencialidad de los datos

Los pacientes fueron identificados en el Cuaderno de Recogida de
Datos y la Base de Datos mediante un nimero de identificacion, sus iniciales,
sexo y fecha de nacimiento. En ninguin caso estos datos estaran disponibles a

terceros.
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Resultados

5.1. Muestra

La poblacion de pacientes del estudio se selecciond de forma consecutiva
entre los pacientes que fueron incluidos en lista de espera desde el Servicio de
Cirugia General y del Aparato Digestivo para cirugia bariatrica desde enero de
2018. Un total de 169 pacientes fueron valorados previamente a la cirugia
bariatrica en la consulta de Otorrinolaringologia. La PGCR prequirurgica se
realizd a 124 pacientes ya que los otros 45 rechazaron dicha prueba o hubo
problemas técnicos por los que no se les pudo realizar o la prueba no fue vélida.
Por lo que en este trabajo se incluyeron los resultados de la valoracion

prequirtrgica de estos 124 pacientes.

De los 124 pacientes incluidos en el estudio, el 28% estaba diagnosticado
de AOS antes de realizar el screening, pero la prevalencia total de AOS fue de

74,2%.

De los 124 pacientes no fueron intervenidos de cirugia bariatrica 18, por
lo que acudieron a la visita postquirurgica en ORL 106 pacientes. A 23
pacientes no se les realizd la PGCR postquirargica porque la prueba
prequirdrgica fue normal por lo que no estaba indicado repetirla. Otros 26
pacientes rechazaron la prueba o hubo problemas técnicos por los que no se
les realiz6. De modo que existen datos de la PGCR postquirargica de 57

pacientes. En la Figura 29 se muestra el diagrama de flujo de la muestra.
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I Visita ORL prequirurgica n= 169 |

| No PGCR prequirtrgica (n=45) |

I PGCR prequirurgica n= 124 |

‘ No intervenidos de cirugia bariatrica (n=18) |

v

| Visita ORL postquirurgica n= 106 |

.| PGCR prequirurgica no AOS (n=23) |

No poligrafia postquirurgica
(n=49)

‘I Rechazan PGCR postquirtrgica (n=26) |

I PGCR postquirurgica n= 57 |

Figura 28. Muestra de pacientes: diagrama de flujo

5.2. Analisis descriptivo de la poblacion estudiada

5.2.1. Variables demograficas

La edad media de la muestra fue 48,79 + 10,12 afios (mediana 51 afios,
rango 19-64 afios). De los 124 pacientes, 101 (81,5%) eran mujeres y 23
(18,5%) hombres (Figura 29).

18,50%

= Hombre

81,50% .
Mujer

Figura 29. Distribucion por sexo de la serie estudiada
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Como habitos toxicos, 31 (25%) pacientes eran fumadores, 28 (22,6%)
exfumadores y 65 (52,4%) no fumaban. Respecto al habito endlico, 87 (60,2%)

pacientes no consumian alcohol y 37 (29,8%) si.

Como comorbilidades, los pacientes presentaban DM en el 33,3% de
los casos (34 pacientes), HTA en el 59,8% de los casos (61 pacientes) y DLP

en el 47,1% de los casos (48 pacientes).

Respecto a los antecedentes médicos de interés, el 28,23% de los casos
(35 pacientes) estaba diagnosticado de AOS previamente a la entrada en este

estudio.

Respecto a los antecedentes familiares de AOS, 71 (57,3%) pacientes
si que tenian antecedentes en la familia, 24 (19,4%) no los tenian y 29 (23,4%)

no conocia dicho dato.

5.2.2. Sintomatologia relacionada con la AOS

5.2.2.1. Clinica nocturna

El 38,6% de los casos (48 pacientes) relataban apneas nocturnas y el
38,6% ronquidos (48 pacientes). Con una puntuacion media en la escala de
ronquido sobre 9 de 3,15 + 2,66 (mediana 3; rango: 0- 9). El nimero de
despertares medio fue de 1,89 + 1,4 (mediana 1,5; rango: 0-6), y el de nicturias

1,62 + 1,37 (mediana 1; rango: 0-6).
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5.2.2.2. Clinica diurna

Respecto a la clinica diurna, el 42% de los casos (52 pacientes) relataba
somnolencia diurna, el 9,4% de los casos (11 pacientes) tenia una puntuacion
patologica en la EESD (somnolencia moderada o grave) y el 9,4% (11
pacientes) en la EES (puntuacioén >12). El 61,7% de los casos (71 pacientes)
referian cansancio diurno y el 38,1% cefalea matutina (43 pacientes). En
cuanto a la valoracion global de su bienestar respecto al suefio, la puntuacion

media de la EVA fue de 6,08 £+ 2,86 (mediana 6,5, rango 0-10).

5.2.2.3. STOP-BANG

E159,7% de los pacientes tenian un riesgo alto de AOS en la escala de

STOP-BANG y el 16,8% riesgo moderado (Tabla 11).

Tabla 11. Distribucion puntuacion escala STOP-BANG

n %
Riesgo bajo 29 23,5%
Riesgo moderado 21 16,8%
Riesgo alto 74 59,7%
Total 124 100%
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5.2.3. Exploracion fisica

5.2.3.1. Peso, talla e IMC

Resultados

El peso medio de la muestra en la visita en Otorrinolaringologia fue

108,21 £ 16,16 kg (mediana 106 kg; rango: 71,5-151 kg). La talla media fue

1,64 £ 0,09 m (mediana 1,63 m; rango: 1,45 — 1,86 m). El IMC medio fue

40,85 + 4,75 kg/m? (mediana: 40,1 kg/m?; rango: 31,64 — 51,22 kg/m?).

Teniendo en cuenta el IMC medido en la consulta de Otorrinolaringologia en

la tabla 12 se muestra la distribucion por grados de obesidad segun la

clasificacion de la SEEDO (93).

Tabla 12. Tipo de obesidad segun clasificacion de la SEEDO

N
Sobrepeso 1
Tipo I 15
Tipo 1T 52
Tipo 111 52
Tipo IV 4
Total 124
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Resultados

5.2.3.2. Exploracion de la VAS

5.2.3.2.1. Perfil facial

El 80,2% de los casos (98 pacientes) tenian un perfil facial normal, el

9,1% (12 pacientes) retrognatia y el 10,7% (14 pacientes) prognatia.

5.2.3.2.2. Cuello

La distribuciéon en la muestra del grosor y la longitud cervical se

muestran en la tabla 13.

Tabla 13. Caracteristicas cuello: longitud y grosor

N %
Cuello: longitud Normal 57 45,9%
Corto 67 54,1%
Cuello: grosor Normal 32 25,4%
Grueso 92 74,6%

El perimetro cervical medio fue 42,03 + 4,45 cm (mediana 41 cm;

rango: 34,5 — 54 cm).
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5.2.3.2.3. Fosas nasales

El 95% de los casos (117 pacientes) no tenia obstruccion en las fosas

nasales y el resto si (7 pacientes).

5.2.3.24. Cavidad oral y orofaringe

En la tabla 14 se muestran las caracteristicas de la exploracion fisica de

la cavidad oral y la orofaringe de la muestra.

Tabla 14. Caracteristicas de la cavidad oral y la orofaringe

N %
Boca Normal 90 73.8%
Pequeiia 32 26,2%
Uvula: longitud Normal 85  69,7%
Larga 37  30,3%
Uvula: grosor Normal 111 91%
Gruesa 11 9%
Pilares posteriores Normales 54 45,4%
Estrechos 65 54,6%
PLF Normales 76 62,3%

Estrechas 46  37,7%
Profundidad faringea Normal 105  86,1%

<1cm 17  13,9%
Paladar hiperplasico No 48  39,3%
Si 74 60,7%
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Paladar flacido No 53  43,4%
Si 69  56,6%
Paladar ojival No 59  48,4%
Si 63  51,6%
Impronta dental lengua No 36 29,5%
Si 86  70,5%
IM I-11 71  66,4%
I-1v 36  33,6%
FTP I-11 37  30,3%
I-1v 85 69,7%
Tamafio amigdalar 0-1 99 81,1%
2-4 23 18,9%
5.2.3.2.5. Exploracion con nasofibrolaringoscopia

Los hallazgos de la exploracion con nasofibrolaringoscopio se

muestran en la tabla 15.

Tabla 15. Caracteristicas de la VAS en la exploracion con
nasofibrolaringoscopia

N %
Cavum Normal 115 95%
Obstruccion 6 5%
Espacio retropalatal Normal 86  72,3%
Estrecho 33 27,7%
Woodson 1-2 103 86,6%
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Amigdala lingual

Epiglotis: abarquillada

Epiglotis: caida

Ronquido con boca cerrada

34
0-2
34
No
Si
No
Si
No
Si

5.2.4. Resultados de la prueba del sueiio

16
89
25
97
23
111

82
33

Resultados

13,4%
78,1%
21,9%
81,5%
18,5%
93,3%

6,7%
71,3%
28,7%

Se realiz6 la PGCR prequirurgica a 124 pacientes, los resultados se

muestran en la tabla 16.

Tabla 16. Resultados de la poligrafia cardiorrespiratoria

N Media DS Minimo Maximo Mediana

IAH (eventos/h) 124
ODI (eventos/h) 124
SATO2 minima (%) 124
CT90% (min) 124
CT90% (%) 124

N° apneas 124

N° hipopneas 124
IAH supino (/h) 23
IAH lateral (/h) 23

17,17
22,52
80,56
42,09
10,15
26,39
76,06
17,46

15,9

17,62
19,58
9,03

73,31
17,66
55,83
71,26
17,27
18,43
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84,9
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96
441
92
291
309
62,8
68,45
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Resultados

El 28,23% de la muestra (35 pacientes) tenia diagndstico previo de
AOS, pero en este estudio se diagnostico de AOS al 74,2% de los casos (92
pacientes). En la tabla 17 se muestra la distribucion de la muestra en funcion

de los grupos de severidad de la AOS.

Tabla 17. Distribucion de la muestra por grupos de severidad de AOS

N %
Total 124 100%
No AOS (IAH <5/h) 32 25,8%
AOS leve (IAH 5-14,9) 44 35,5%
AOS moderado (IAH 15-29,9/h) 26 21%
AOS grave (IAH >30) 22 17,7%

De los sujetos con AOS en los que se estudio6 la postura (n= 23), un
34,8% tenian AOS posicional (POSA) (8 pacientes) mientras que en el 65,2%

restante (15 pacientes) el AOS no era posicional.

Se inici6 tratamiento con CPAP en el 32,4% de los sujetos (n=36), a una

presion media de 9,25 + 1,94 cmH>0 (mediana 9 cmH>O; rango: 6-14).

114



Resultados

5.3. Factores de riesgo para el desarrollo de AOS moderada-grave

5.3.1. Demograficos, habitos toxicos y comorbilidades

La edad media fue 6,77 anos mayor en los pacientes con AOS

moderada o grave (Tabla 18).

Tabla 18. Edad media grupo no AOS/AOS leve vs AOS moderada/grave:

T-Student para muestras independientes

No AOS/AOS leve AOS moderada/grave p-valor
Edad(afios) 46,17 £ 10,52 52,94 +7,93 0,000

Para poder dicotomizar la variable edad (continua) se realiz6 una curva
ROC para establecer el punto de corte de mayor sensibilidad y especificidad.
Una edad superior a 48 afios tuvo una sensibilidad de 77,1% y una
especificidad de 53,9% para la deteccion de AOS moderada y grave (AUC=
0,693 (0,6 — 0,787)) (Figura 30).
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Figura 30. Curva ROC edad y AOS moderada-grave

Sensibilidad

AUC= 0,693 (0,6 - 0,787)
T enes

Este punto de corte de edad se utilizé para dicotomizar dicha variable
y se realizd6 un andlisis de regresion logistica binaria simple con las
caracteristicas clinicas prequirtrgicas para establecer su relacion con la

presencia de AOS moderada/grave (Tabla 19).

Ademas, se compard el IAH medio entre hombres y mujeres y se
observd que este era significativamente superior en los varones (25,05 £ 19,85

eventos/hora vs 15,37 £ 16,66 eventos/hora respectivamente, p= 0,017).
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Tabla 19. Asociacion entre AOS moderada-grave y perfil clinico del
paciente: Chi’y modelo de regresion logistica binaria simple

Categoria No AOS p-
AOS/AOS moderada- valor OR (C p-
leve grave 95%) valor
Sexo Mujer 68 (67,3%) 33 (32,7%) 0,004
Hombre 8 (34,8%) 15 (65,2%) 3,86 (1,49 0,005
-10,03)
Edad <48 41 (78,8%) 11 (21,2%) 0,001
anos
> 48 35 (48,6%) 37 (51,4%) 3,94 (1,75- 0,001
afos 8,86)
Habito No 55 (59,1%) 38 (40,9%) 0,394
tabaquico  gj 21 (67,7%) 10 (32,2%) 0,69 (0,29- 0,396
1,63)
Habito No 57 (65,5%) 30 (34,5%) 0,138
enflico Si 19 (51,4%) 18 (48,6%) 1,8(0,82- 0,141
3,93)
HTA No 32 (78%) 9 (22%) 0,021
Si 34 (55,7%) 27 (44,3%) 2,82 (1,15- 0,023
6,91)
DM No 45 (66,2%) 23 (33,8%) 0,660
Si 28 (62,2%) 28 (64,7% 1,21 (0,51- 0,66
2,85)
DLP No 36 (66,7%) 18 (33,3%) 0,660
Si 30 (62,5%) 18 (37,5%) 1,2 (0,532- 0,66
2,71)
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5.3.2. Sintomatologia relacionada con la AOS moderada-grave
Se realiz6 un andlisis de regresion logistica binaria simple con la

sintomatologia prequirrgica para establecer su relacion con la presencia de

AOS moderada-grave (Tabla 20).

Tabla 20. Asociacion entre AOS moderada-grave y sintomatologia del
paciente: Chi?> y modelo de regresion logistica binaria simple

Categoria No AOS p- OR
AOS/AOS moderada- valor (IC p-
leve grave 95%) valor
Ronquido No 43 (70,5%) 18 (29,5%) 0,052
Si 28 (52,8%)  25(47,2%) 2,13 0,054
(0,99-
4,61)
Apneas No 31(72,1%) 12(27,9%) 0,001
Si 9(33,3%) 18(66,7%) 5,17 0,002
(1,82-
14,64)
Somnolencia No 45 (65,2%) 24 (34,8%) 0,423
Si 29 (58%) 21 (42%) 1,36 0,423
(0,64-
2,87)
EESD Normal 69 (65,1%) 37 (34,9%) 0,198
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EES

Cansancio
diurno

Cefalea
matutina

STOP-
BANG

Patologica

<12
212

No
Si

No
Si

Bajo riesgo
Riesgo
moderado-
alto

5 (45,5%)

67 (64,4%)
5 (45,4%)

31 (70,5%)
41 (57,7%)

43 (61,4%)
28 (65,1%)

25 (89,3%)
49 (53,8%)

6 (54,5%)

37 (35,6%)
6 (54,5%)

12 (29,5%)
30 (42,3%)

27 (38,6%)
15 (34,9%)

3 (10,7%)
42 (46,2%)

5.3.3. Exploracion fisica de la VAS

Resultados

2,24 0,207

(0,64-
7,83)

2,17 0,225
(0,62-
7,61)

1,75 0,173

(0,78-
3,89)

0,85 0,694

(0,39-
1,88)

7,14 0,002

2,01-
25,35)

En la exploracion fisica prequirtrgica se observaron diferencias en el

peso, IMC y perimetro cervical medios entre los pacientes sin AOS o AOS

leve y los que tenian AOS moderada o grave (Tabla 21).
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Tabla 21. Peso, IMC y perimetro cervical medio grupo no AOS/AOS

leve vs AOS moderada/grave: T-Student para muestras independientes

NO AOS/AOS leve AOS moderada/grave p-valor

Peso (kg) 105,14 + 15,44 113,29 £ 16,19 0,006
IMC (kg/m?) 39,29 + 4,46 41,39 £4,96 0,017
Perimetro cervical (cm) 40,67 + 4,07 4432 +4,16 0,000

Para poder dicotomizar las variables continuas de la exploracion fisica

(peso, IMC y perimetro cervical) se realizé una curva ROC:

e Peso: Un peso de 105 kg en la visita en ORL tuvo una sensibilidad del
65,2% y una especificidad de 54% para la deteccion de AOS moderada
o grave (AUC= 0,538 (0,426 — 0,650) (Figura 31).

Figura 31. Curva ROC peso y AOS moderada-grave

1,07

0,84

0,64

Sensibilidad

0,29

AUC=0,538 (0,426 — 0,650)

0,0 T T T T 1
0,0 0,2 04 0,6 0,8 1,0

1 - Especificidad
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e IMC: UnIMC de 39,3 kg/m? en la visita en ORL tuvo una sensibilidad
del 58,7% y una especificidad de 53,6% para la deteccion de AOS
moderada o grave (AUC= 0,619 (0,515 — 0,723)) (Figura 32).

Figura 32. Curva ROC IMC y AOS moderada-grave

1,00

0,84

Sensibilidad
3

2
'Y
1

0,2

AUC=0,619 (0,515 - 0,723)

1 - Especificidad

e Perimetro cervical: Un perimetro cervical superior a 41,25 cm tuvo
una sensibilidad de 66,7% y una especificidad de 65,8% para la
deteccion de AOS moderado y grave (Figura 33).

Figura 33. Curva ROC perimetro cervical y AOS moderada-grave

1,01

0,8

Sensibilidad
o
(-2

o
FS

0,2

AUC 0,740 (0,653-0,826)
0,0 1
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0,0 0,2 0,4 0,6 0,8 1,0
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Se realiz6 un analisis de regresion logistica binaria simple con la
exploracion de la VAS prequirirgica para establecer su relacion con la

presencia de AOS moderada-grave (Tabla 22).

Tabla 22. Asociacion entre AOS moderada-grave y exploracion VAS:
Chi? y modelo de regresion logistica binaria simple

Categoria No AOS p-
AOS/AOS moderada- valor OR (IC p-
leve grave 95%) valor
Peso <105kg 41 (71,9%) 16 (28,1%) 0,025
2 105kg 35(52,2%) 32 (47,8%) 2,34 0,026
(1,11-
4,96)
IMC <393 39 (67,2%) 19 (32,8%) 0,202
kg/m*
>39,3 kg/m® 37 (56,1%) 29 (43,9%) 1,61 0,203
(0,77-
3,35)
Perfil facial Normal 61(62,9%) 36 (37,1%) 0,589
Retrognatia 6 (54,5%) 5 (45,5%) 1,41 0,59
(0,4-
4,96)
Cuello: Normal 39 (69,6%) 17 (30,4%) 0,123
longitud Corto 37 (56,1%) 29 (43,9%) 1,79 0,125
(0,85-
3,8)
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Cuello:
grosor

Perimetro
cervical

Fosas nasales

Boca

Uvula:
longitud

Uvula:
grosor

Pilares
posteriores

PLF

Normal

Grueso

<41,25 cm
> 41,25 cm

Normales

Obstruccion

Normal

Pequena

Normal

Larga

Normal

Gruesa

Normales

Estrechos

Normales

Estrechas

27 (87,1%)
49 (53,8%)

50 (76,9%)
26 (44,1%)

74 (63,2%)
2 (40%)

59 (65,6%)
17 (53,1%)

53 (62,4%)
23 (62,2%)

71 (64%)
5 (45,5%)

34 (63%)
41 (63,1%)

49 (64,5%)
27 (58,7%)

123

4 (12,9%)
42 (46,2%)

0,001

15 (23,1%)
33 (55,9%)

0,000

43 (36,8%) 0,294

3 (60%)

31 (34,4%) 0,213
15 (46,9%)
32 (37,6%) 0,984
14 (37,8%)
40 (36%) 0,227
5 (54,5%)
20 37%) 0,99
24 (36,9%)
27 (35,5%) 0,523

19 (41,3%)

Resultados

5,79
(1,87-
17,88)

423
(1,95-
9,16)

2,58
(0,42-
16,06)

1,68
(0,74-
3,81)

1,01
(0,46-
2,24)

2,13
(0,61-
7.42)

0,99
(0,47-
2,1)

1,28(0,6-
2,7)

0,002

0,000

0,309

0,215

0,984

0,235

0,99

0,524



Profundidad

faringea

Paladar
hiperplasico

Paladar
flacido

Paladar
ojival

Impronta
dental en la
lengua

M

FTP

Normal

<lcm

No

No

Si

No
Si

No
Si

I-11
I-1v

I-11
I-1v

0-1

69 (65,7%)
7 (41,2%)

35 (72,9%)
41 (55,4%)

39
(73,6%)
37 (53,6%)

41 (69,5%)
35 (55,6%)

25 (69,4%)
51 (59,3%)

50 (70,4%)
15 (41,7%)

28 (75,7%)
48 (56,5%)

61 (61,6%)

124

36 (34,3%)
10 (58,8%)

13 (27,1%)
33 (44,6%)

14 (26,4%)

32 (46,4%)

18 (30,5%)
28 (44,4%)

11 (30,6%)
35 (40,7%)

21 (29,6%)
21 (58,3%)

9 (24,3%)
37 (43,5%)

38 (38,4%) 0,748

0,059

0,051

0,024

0,112

0,292

0,004

0,044

Resultados

2,74 0,059

(0,96-

7,8)

2,17 0,054

(0,99-
4,75)

2,41 0,026

(1,11-
5,22)

1,82 0,114

(0,87-
3,83)

1,56 0,294

(0,68-
3,58)

3,33 0,005

(1,45-

7,7)

2,4 0,047

(1,01-

5,7)



Tamafio
amigdalar

Cavum

Espacio
retropalatal

Woodson

Amigdala
lingual

Epiglotis:

abarquillada

Epiglotis:
caida

Ronquido
con boca
cerrada

2-4

Normal

Obstruccion

Normal

Estrecho

1-2
3-4

0-2
3-4

No
Si

No
Si

No
Si

15(65,2%)

73 (63,5%)
2 (33,3%)

59 (68,6%)
16 (48,5%)

64 (62,1%)
11(68,8%)

53 (59,6%)
17 (68%)

63 (64,9%)
12 (54,5%)

68 (61,3%)
7 (87,5%)

54 (65,9%)
18 (54,5%)
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8 (34,8%)

42 (36,5%)
4 (66,7%)

27 (31,4%)
17 (51,5%)

39 (37,9%)
5(31,3%)

36 (40,4%)
8 (32%)

34 (31,5%)
10 (45,5%)

43 (38,7%)
1 (12,5%)

28 (34,1%)
15 (45,4%)

0,138

0,042

0,610

0,443

0,361

0,138

0,257

Resultados

0,86
(0,33-
2,21)

3,48
(0,61-
19,79)

2,32
(1,02-
5,28)

0,75
(0,24-
2,31)

0,69
(0,27-
1,78)

1,54
(0,61-
3,94)

0,23
(0,03-
1,9)

1,61
(0,71-
3,66)

0,748

0,16

0,044

0,611

0,445

0,364

0,171

0,259
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5.3.4. Factores de riesgo para el desarrollo de AOS moderada-

grave: Regresion multivariante

La edad mayor de 48 afios fue la Uinica variable que mostrd asociacion

significativa con el desarrollo de AOS moderada-grave en el analisis

multivariante (OR: 32,61; IC95%: 1,09 — 978,48; p-valor: 0,045) (Tabla 23).

Tabla 23. Asociacion entre AOS moderada-grave y caracteristicas
clinico-anatomicas: Regresion multivariante

Categoria

Sexo: masculino
Edad >48 afios
HTA: si
Apneas: si

OR

IC 95%

0,065 0,003 - 1,67
33,64 1,2-944,44

6,92
6,25

0,53 — 89,98
0,76 —49,78

STOP-BANG: Riesgo moderado-alto 0,426 0,02 —9,52

Peso >105kg

Cuello: grueso

Perimetro cervical >41,25 cm
Paladar flacido: si

IM 34

FTP 34

Espacio retropalatal: estrecho
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4,62
3,79
6,61
2,31
1,16
3,07
0,73

0,33 — 65,86
0,25 - 57,76
0,29 — 149,13
0,22 — 24,04
0,07 - 18,32
0,21 —45,11
0,06 — 8,46

p-valor
0,095
0,039
0,139
0,083
0,59
0,258
0,338
0,235
0,483
0,92
0,413
0,803
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5.4. Cirugia bariatrica

En total se intervinieron 106 pacientes de cirugia bariatrica. Se realizé una

GV en 20 de los pacientes intervenidos (18,9%) y un BGYR en 86 pacientes
(81,1%) (Figura 34).

18,90%

= BGYR
GV

Figura 34. Tipo de cirugia bariatrica

En todos los casos se inici6 la cirugia por via laparoscépica y solo en
un caso (0,9%) se reconvirtié a laparotomia. El motivo de conversion fue la
dificultad técnica. La duracion media de la intervencion fue 136,33 + 35,58

minutos (mediana: 140 minutos; rango: 42 — 240 minutos).

La tasa de complicaciones a corto plazo (<30 dias de postoperatorio) fue
del 7,5% (7 casos de hemorragia y uno de fistula). Hubo 10 pacientes (9,4%)

con complicaciones a largo plazo (>30 dias del postoperatorio).
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5.5. Valoracion postquirurgica

Los pacientes fueron reevaluados en la consulta de Otorrinolaringologia a

los 450,03 £+ 105,89 dias (mediana= 429 dias; rango: 180-676 dias).

5.5.1. Anamnesis AOS postquirurgica

Tras la cirugia baridtrica mejoré de forma significativa el nimero de
despertares nocturnos (p=0,000), el nimero de nicturias (p=0,000), la
puntuacion media de la escala del ronquido (p=0,003) y de la EVA de bienestar
(p=0,005) (Tabla 24).

Tabla 24. Comparacion clinica de AOS antes y después de la cirugia
bariatrica: T-Student muestras relacionadas.

Pre Post p-valor
N° despertares (n=105) 1,72+ 1,33 1,21 £1,15 0,000
N° nicturias (n=104) 1,43+129 0,81 +£0,93 0,000

Escala ronquido n=95) 2,74+265 086+1,85 0,003
EVA bienestar (n=103) 6,41 +2,65 8,56+7,31 0,005

También hubo cambios significativos en la presencia de somnolencia

diurna y de apneas (Tabla 25).
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Tabla 25. Comparacion clinica de AOS antes y después de la cirugia
bariatrica: McNemar.

Somnolencia Pre

EES

EESD

Apneas

Cansancio

Cefaleas

Post
Pre
Post
Pre
Post
Pre
Post
Pre
Post
Pre
Post

N No/Normal Si/Patolégica p-valor

105
105
102
102
106
106
106
106
106
106
106
106

62,3%
76,4%
90,2%
95,1%
55,2%
67,6%
66,7%
86,7%
45%
52%
68,3%
63,4%

37, 7%
23,6%
9,8%
4,9%
44,8%
32,4%
33,3%
13,3%
55%
48%
31,7%
36,6%

5.5.2. Exploracion fisica postquirurgica

0,004

0,18

0,29

0,022

0,296

0,442

En la tabla 26 se muestran las diferencias en la exploracion fisica pre y

postquirargica en el peso, IMC y perimetro cervical, observandose una

disminucion significativa en todos ellos al afio de la cirugia. El porcentaje total

de peso perdido (PPTP) al afio de la cirugia en los 106 sujetos intervenidos fue

-28,62 + 9,37 % (mediana -29,81%, rango: -3,36 — (-49,24%)).
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Tabla 26. Diferencias exploracion fisica prequirirgica vs
postquirurgica: T-Student para muestras relacionadas (n=106)

Pre Post p-valor
Peso (kg) 109,05 + 15,85 76,7 £ 18,28 0,000
IMC (Kg/m?) 40,25+4,52  28,61+494 0,000
Perimetro cervical (cm) 42,05 + 4,64 35,73+3,9 0,000

La tabla 27 muestra las diferencias en la exploracion fisica de la VAS
antes de la cirugia bariatrica y al afio de esta de los 106 pacientes visitados,
observandose diferencias significativas en la longitud y grosor del cuello
(p=0,000 y p=0,002 respectivamente), el estrechamiento de los pilares
(p=0,000) y de las PLF (p=0,003), la flacidez del paladar (p=0,000) y la
impresion dental en la lengua (p=0,000). También disminuyeron

significativamente los grados en las clasificaciones IM e FTP.

Tabla 27. Diferencias exploracion fisica prequirurgica vs postquirurgica
(n=106): McNemar

Pre Post p-valor
Retrognatia No 88,3% 89,4% 1
Si 11,7% 10,6%
Boca pequeiia No 76,6% 79,4% 0,549
Si 23,4% 20,6%
Cuello corto No 41,9% 54,3% 0,002
Si 58,1% 45,7%
Cuello grueso No 23,1% 87,5% 0,000
Si 76,9% 12,5%
Obstruccion fosas nasales No 97,2% 95,4% 0,625
Si 2,8% 4,6%
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Obstruccion cavum
Uvula larga

Uvula gruesa
Estrechamiento pilares
posteriores

PLF

Profundidad faringea
Paladar hiperplasico
Paladar flacido
Paladar ojival
Impronta dental en la
lengua

IM

FTP

Tamafio amigdalar

Estrechamiento
retropalatal con
fibrosocopia

Woodson

Tamaio amigdala lingual

Epiglotis caida

Epiglotis abarquillada

No

Si

No

Si

No

Si

No

Si
Normales
Estrechas
Normal
<1

No

Si

No

Si

No

Si

No

Si

I-11
I-1v
I-11
II-1v
0-1

2-4

No
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93,5%
6,5%
69,4%
30,6%
94,4%
5,6%
66,7%
33,3%
63%
37%
88%
12%
42,6%
57,4%
41,7%
58,3%
50,9%
49,1%
29,6%
70,4%
68,9%
31,1%
27,8%
72,2%
96,5%
3,5%
75, 7%
24,3%

85,4%
14,6%
79,8%
85,7%
95,1%
4,9%
85,4%

98,1%
1,9%
77,8%
22,2%
97,2%
2,8%
90,7%
9,.3%
80,6%
19,4%
92,6%
7,4%
50%
50%
87%
13%
59,3%
40,7%
65,7%
34,3%
83,3%
16,7%
88%
12%
87%
13%
86,4%
13,6%

90,3%
9,7%
20,2%
14,3%
92,2%
7,8%
81,6%

Resultados

0,18

0,078

0,453*

0,000

0,003

0,227

0,077

0,000

0,064

0,000

0,011

0,000

0,057

0,035

0,267

0,332

0,508

0,289



Si

Ronquido con boca cerrada No

Si

81,6%
74,5%
25,5%

* Test de Fisher: 22 casillas con recuento <5.

5.6. Poligrafia cardiorrespiratoria postquirurgica

18,4%
84%
16%

Resultados

0,093

De los 106 pacientes que acudieron a la visita postquirurgica, no se solicitd

la PGCR a 23 pacientes porque la prueba prequirargica fue normal (IAH<5/h),

asumiendo que estos pacientes no desarrollaron AOS tras la cirugia. Otros 26

pacientes rechazaron realizarse la prueba, no se pudo realizar por problemas

técnicos o la prueba no fue valida. Por lo que se realizo la PGCR al afio de la

cirugia bariatrica a 57 pacientes, en la tabla 28 se muestran los resultados.

Tabla 28. Resultados de l1a PGCR al afio de la cirugia bariatrica

N Media
TAH (eventos/h) 57 7,07 6,7
ODI (eventos/h) 57 8,94 8,31
SatO2 media (%) 57 95,07 2,25
SATO2 minima (%) 57 86,33 6,35
CT90% (min) 57 20,89 60,42
CT90% (%) 57 5,51 16
N° apneas 57 8,77 18,16
N° hipopneas 57 36,35 39,53
IAH supino (eventos/h) 29 9,84 10,67
TAH lateral (eventos/h) 29 4,53 6,16
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0,10
0,30
88,40
73

S O O O O O

31,5
36,4
98
96
282
72
108
170
41,4
26,7

DS Minimo Maximo Mediana

44
5.8
95,9
87
0,55
0,05
3

18
6,25
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Al aio de la cirugia bariatrica menos del 13% de los pacientes tenian

AOS moderada o grave, por lo que la mayoria de los pacientes no precisaba

de tratamiento con CPAP (Tabla 29).

Tabla 29. Gravedad AOS en PGCR postquirurgica

n
Total 57
No AOS 30
AOS leve 20
AOS moderado 6
AOS grave 1

%
100%
52,6%
35,1%
10,5%
1,8%

De los pacientes con AOS en la prueba de suefio postquirtirgica en los

que se evaluo si esta era postural (n=29), en el 69% de los casos no lo era

(n=20), mientras que el 31% si que tenian POSA (n=9).

Segun estos datos se curaron de la AOS (IAH < 5/h en la PGCR

postquirargica) el 52,6% de los pacientes que tenian AOS en la prueba

prequirtrgica. La tasa de éxito de la cirugia bariatrica para la AOS segln el

criterio de Sher fue del 70,2%. Teniendo en cuenta el criterio de disminucion

del IAH >50% con un IAH postquirurgico <10/h, la tasa de éxito fue del 61,4%

(Tabla 30).
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Tabla 30. Curacion o mejoria de la AOS en pacientes intervenidos de

cirugia bariatrica

Curacion (IAH <5/h) N
%
Criterio de éxito de Sher N
%
Disminucion IAH >50% + N
IAH postquirurgico <10/h A

No Si
27 30
47,4% 52,6%
17 40
29,8% 70,2%
22 35
38,6% 61,4%

En la tabla 31 se comparan la PGCR pre y postquirurgica observandose

diferencias significativas en todos los parametros analizados excepto en el IAH

lateral y en supino.

Tabla 31. Comparacion de resultados PGCR pre y postquirurgica: T-
Student para muestras relacionadas

Pre Post p
IAH (eventos/h) (n=57) 22,6 +17,02  7,07+6,7 0,000
ODI (eventos/h) (n=57) 26,29+ 16,63 8,94+831 0,000
SATO2 minima (%) (n=57) 78,73 £8,84 86,33 £6,35 0,000
CT90% (min) (n=57) 48,84 +£ 64,3 20,89 £ 60,42 0,002
CT90% (%) (n=57) 11,7 +16,11 55116 0,002
N° apneas (n=57) 35,23 +57,51 8,77 +18,16 0,000
N° hipopneas (n=57) 98,94 + 74,04 36,35 +39,53 0,000

IAH supino (eventos/h) (n=5) 31,88 + 18,84
TIAH lateral (eventos/h) (n=5) 33,67 £ 28,36
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5.7. Factores asociados al éxito de la cirugia bariatrica en el

tratamiento de la AOS

Para el analisis estadistico realizado en este apartado el criterio de éxito de
la cirugia bariatrica en el tratamiento de la AOS utilizado fue la disminucion

IAH >50% y IAH postquirtrgico <10/h.

5.7.1. Factores prequirurgicos asociados al éxito de la cirugia

bariatrica en el tratamiento de la AOS

El grupo de éxito de la cirugia bariatrica en el tratamiento de la AOS
tenia menor edad, menor peso prequirurgico y menor perimetro cervical

estadisticamente significativos (Tabla 32).

Tabla 32. Comparacion edad, peso, IMC, perimetro cervical e IAH
prequirurgicos entre grupo de éxito o no en la AOS (T-Student).

No éxito Exito p-valor
Edad (aiios) 55,25+ 5,92 50,12 + 8,83 0,011
Peso prequirargico (kg) 117,75 £ 18,7 104,84 + 13,79 0,003
IMC prequiriirgico (kg/m?) 42,17 £ 5,38 40,63 + 4,29 0,213
Perimetro cervical prequirirgico 44,78 + 5,16 41,56 + 3,56 0,006
(cm)
TAH prequirirgico 20,84+ 15,82  23,84+17,95 0,514
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Al existir diferencias significativas en la edad, el peso y el perimetro

cervical se realizd la curva ROC para establecer los puntos de corte predictivos

del éxito de la cirugia:

e Edad: Una edad de 53 afios tuvo una sensibilidad de 70,8% y una
especificidad de 58,8% para predecir el éxito de la cirugia baritrica en

el tratamiento de la AOS (AUC= 0,679 (0,541 — 0,817)) (Figura 35).

Figura 35. Curva ROC edad y éxito cirugia bariatrica en el tratamiento
de la AOS

0,849

0,64

Sensibilidad

0,4

AUC= 0,679 (0,541 - 0,817)

1 - Especificidad
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e Peso prequirurgico: Un peso de 105 Kg en la primera visita en
Otorrinolaringologia tuvo una sensibilidad de 70,8% y wuna
especificidad de 61,8% para predecir el éxito de la cirugia bariatrica en

el tratamiento de la AOS (AUC= 0,718 (0,586 — 0,849)) (Figura 36).

Figura 36. Curva ROC peso prequirurgico y éxito cirugia bariatrica en
el tratamiento de la AOS

1,09

0,84

Sensibilidad

0,44

0,2

AUC= 0,718 (0,586 — 0,849)
0'00,0 02 0.4 056 08 10
1 - Especificidad

e Perimetro cervical: Un perimetro cervical de 41,25 cm en la visita

prequirdrgica tuvo una sensibilidad de 69,6% y una especificidad de
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61,8% para predecir el éxito de la cirugia bariatrica en el tratamiento

de la AOS (AUC= 0,698 (0,554 — 0,843)) (Figura 37).

Figura 37. Curva ROC perimetro cervical prequirurgico y éxito cirugia
bariatrica en el tratamiento de la AOS

1,09

0,64

Sensibilidad

0,249

AUC= 0,698 (0,554 — 0,843)

0,0 T T T T 1
0,0 0,2 04 0,6 0,8 1,0

1 - Especificidad

Estos puntos de corte de edad, peso y perimetro cervical se utilizaron
para dicotomizar dichas variables y se realiz6 un andlisis de regresion logistica
binaria simple con las caracteristicas clinico-anatomicas prequirargicas para

establecer su relacion con el éxito de la cirugia en el tratamiento de la AOS.
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Tabla 33. Asociacion entre éxito de la cirugia bariatrica en el
tratamiento de la AOS y perfil clinico-anatomico prequirurgico:

Regresion logistica binaria simple (n=57)

Categoria No Exito p- OR (IC p-
€xito valor 95%) valor
Edad <53 aiios 7 20 0,026 3,47 0,029
(25,9%) (74,1%) (1,14 —
10,57)
2 53 aios 17 14
(54,8%) (45,2%)
Sexo Hombre 11 2 0,000
(84,6%) (15,4%)
Mujer 13 32 13,54 0,002
(28,9%) (71,1%) (2,63 -
69,7)
Peso <105kg 7 20 0,026 3,47 0,029
(25,9%) (74,1%) (1,14 -
10,57)
2 105kg 17 14
(54,8%) (45,2%)
Perfil facial Normal 19 25 0,752 1,32 0,753
(43,2%) (56,8%) (0,24 -
7,26)
Retrognatia 3 (50%) 3 (50%)
Cuello: longitud Normal 9 12 0,863 0,91 0,863
(42,9%) (57,1%) (0,31 -
2,69)
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Corto 15 22
(40,5%) (59,5%)
Cuello: grosor Normal 4 (40%) 6(60%) 0,922 1,07 0,922
(0,27 -
4,3)
Grueso (n= 20 28
91) (41,7%) (58,3%)
Perimetro <41,25 cm 7 (25%) 21 0,014 3,92 0,017
cervical (75%) (1,28 —
12,02)
241,25 cm 17 13
(56,7%) (43,3%)
Fosas nasales Normales 23 320,771 0,7 (0,06 0,772
(41,8%) (58,2%) —8,14)
Obstruccion 1 2
(33,3%) (66,7%)
Boca Normal 15 29 0,046 3,48 0,052
(34,1%) (65,9%) (0,99 —
12,25)
Pequena 9 5
(64,3%) (35,7%)
Uvula: longitud Normal 16 26 0,411 1,63 0,412
(38,1%) (61,9%) (0,51 -
5,19)
Larga 8 (50%) 8 (50%)
Uvula: grosor Normal 22 33 0,564* 3 (0,26 — 0,381
(40%)  (60%) 35,13)
Gruesa (n= 2 1
11) (66,7%) (33,3%)

140



Resultados

Pilares Normales 12 15 0,621 0,76 0,621
posteriores (44,4%) (55,6%) (0,26 —
2,22)
Estrechos 11 18
(n=65) (37,9%) (62,1%)
PLF Normales 12 22 0,263 1,83 0,27
(35,3%) (64,7%) (0,63 —
5,32)
Estrechas 12 12
(50%)  (50%)
Profundidad Normal 17 29 0,181 2,39 0,187
faringea (37%)  (63%) (0,66 —
8,71)
<lcm 7 5
(58,3%) (41,7%)
Paladar No 9 (36%) 16 0,469 1,48 047
hiperplasico (64%) (0,51 —
4,3)
Si 15 18
(45,5%) (54,5%)
Paladar flacido No 9 15 0,614 1,32 0,615
(37,5%) (62,5%) (0,45 -
3,83)
Si 15 19
(44,1%) (55,9%)
Paladar ojival No 9 17 0,346 1,67 0,347
(34,6%) (65,4%) (0,57 -
4,84)
Si 15 17

(46,9%) (53,1%)
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Impronta dental No 6 12 0,404 1,64 0,406
en la lengua (33,3%) (66,7%) (0,51 -
5,23)
Si 18 22
(45%)  (55%)
M I-11 12 17 0,551 1,42 0,552
(41,4%) (58,6%) (0,45 -
4,46)
I-IV 10 10
(50%)  (50%)
FTP I-11 9 8 0,250 0,51 0,253
(52,9%) (47,1%) (0,16 —
1,61)
I-IV 15 26
(36,6%) (63,4%)
Tamaiio 0-1 19 28 0,76 1,23 0,761
amigdalar (40,4%) (59,6%) (0,33 -
4,61)
2-4 5 6
(45,5%) (54,5%)
Espacio Normal 17 24 0,748 0,85 0,748
retropalatal (41,5%) (58,5%) (0,26 —
2,78)
Estrecho 6 10
(37,5%) (62,5%)
Woodson 1-2 20 32 0,384* 2,4(0,37 0,36
(38,5%) (61,5%) —15,64)
3-4 3 (60%) 2 (40%)
Amigdala 0-2 19 26 0,363 0,51 0,368
lingual (42,2%) (57,8%) (0,12 -
2,19)
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Epiglotis:
abarquillada

Epiglotis: caida

Ronquido con
boca cerrada

3-4

No

Si

No

Si

No

Si

3
(27,3%)
18
(39,1%)
5
(45,5%)
21
(38,9%)

2
(66,7%)

14
(36,8%)

8 (50%)

8
(72,7%)
28
(60,9%)
6
(54,5%)
33
(61,1%)

1
(33,3%)

24
(63,2%)

8 (50%)

* Test de Fisher: 22 casillas con recuento <5

0,701

0,559*

0,369

Resultados

1,3 (0,34 0,701
~ 4,88)

3,14 0,362
(0,27 —
36,86)

1,71 0,371
(0,53 —
5,59)

En la tabla 34 se muestran los resultados del analisis multivariante. Se

observo que el sexo femenino multiplicaba 12,5 veces la probabilidad de éxito

de la AOS respecto a los varones (p=0,012), una edad inferior a 53 afios tenia

7 veces mas probabilidades de éxito en la mejoria de la AOS (p=0,015), y un

peso prequirurgico inferior a 105 kg tenia 8 veces mas probabilidades de éxito

(p=0,018). El perimetro cervical no result6 significativo.
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Tabla 34. Asociacion entre éxito de la cirugia bariatrica en el
tratamiento de la AOS y perfil clinico-anatomico prequirurgico del
paciente: Regresion logistica binaria multiple

Categoria OR IC 95% p-valor
Sexo: femenino 12,54 1,75 — 89,88 0,012
Edad <53 aiios 7,24 1,48-35,51 0,015
Peso prequirirgico <105kg 8,1 1,44 — 45,62 0,018
Perimetro cervical prequirargico 0,72 0,14 - 3,63 0,686
<41,25cm

5.7.2. Relacion entre tipo de cirugia bariatrica y éxito en el

tratamiento de la AOS

No se observaron diferencias en la tasa de éxito en funcidn de la técnica

quirargica (BGYR 63,6% vs GV 38,5%, Chi’>= 0,106).

Tabla 35. Asociacion entre éxito en el tratamiento de la AOS y técnica de

cirugia bariatrica: Chi?

No éxito Exito p-valor
BGYR 8 (61,5%) 5 (38,5%) 0,106
GV 16 (36,4%) 28 (63,6%)
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5.7.3. Cambios en la exploracion fisica de la VAS asociados al

éxito de la cirugia bariatrica en el tratamiento de la AOS

La cirugia baridtrica fue exitosa en pacientes con menor peso
postquirdrgico, menor IMC, mayor porcentaje de pérdida total de peso y

menor perimetro cervical (Tabla 36).

Tabla 36. Comparacion del peso, IMC, PPTP y perimetro cervical
postquirurgicos entre grupo de éxito o no en la AOS (T-Student).

No éxito Exito p
Peso postquiruargico (Kg) 84,29+ 27,79 72,54+ 13,35 0,034
IMC postquirirgico (Kg/m®) 31,53+£6,23 28,1 £4,19 0,015
PPTP (%) -24,32+9,43 -30,83+7,83 0,005

Perimetro cervical postquiriurgico (cm) 38,92 +4.82 3526+3,01 0,001
Porcentaje pérdida perimetro cervical (%) 13.6+511 15,11 +4.83 0,501

Se calcularon las curvas ROC para establecer el punto de corte con mayor

sensibilidad y especificidad para dichas variables:

e Peso postquirdrgico: Un peso inferior a 76 kg tuvo una sensibilidad
del 73,9% y una especificidad de 67,6% para predecir el éxito de la
cirugia bariatrica en el tratamiento de la AOS (AUC= 0,775 (0,643 —
0,907)) (Figura 38).
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Figura 38. Curva ROC peso postquirurgico y éxito cirugia bariatrica

1,0

0,84

Sensibilidad
3

=)
ES
1

0,24

AUC=0,775 (0,643 — 0,907)

T T T 1
0,0 0,2 0,4 0,6 0,8 1,0

1 - Especificidad

e IMC postquirargico: Un IMC postquirrgico inferior a 27,9 kg/m?
tuvo una sensibilidad del 73,9% y una especificidad de 63,6% para

predecir el éxito de la cirugia bariatrica en el tratamiento de la AOS
(AUC= 0,683 (0,529 — 0,838)) (Figura 39).

Figura 39. Curva ROC IMC postquirurgico y éxito cirugia bariatrica
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PPTP: Una pérdida de peso superior al -26,6% tuvo una sensibilidad
de 70,6% y una especificidad de 65,2% para predecir el éxito de la
cirugia bariatrica en el tratamiento de la AOS (AUC= 0,711 (0,57 —
0,852)) (Figura 40).

Figura 40. Curva ROC PPTP y éxito cirugia bariatrica
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Perimetro cervical postquirirgico: Un perimetro cervical
postquirargico de 36,35 c¢cm tuvo una sensibilidad de 73,9% y una
especificidad de 69,7% para predecir el éxito de la cirugia baritrica en

el tratamiento de la AOS (AUC= 0,758 (0,621 — 0,895)) (Figura 41).
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Figura 41. Curva ROC perimetro cervical postquirurgico y éxito cirugia

bariatrica en el tratamiento de la AOS
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Estos puntos de corte se utilizaron para dicotomizar dichas variables y
se realizo un analisis de regresion logistica binaria simple con los cambios en
la exploracion fisica para establecer su relacion con el éxito de la cirugia en el
tratamiento de la AOS. Se asocié al éxito de la cirugia baridtrica en el
tratamiento de la AOS: el peso postquirargico inferior a 76 kg, IMC
postquirargico inferior a 27,9 kg/m?, PPTP > (-26,6%), disminucion del grosor
cervical, perimetro cervical menor de 36,35 cm, la disminucién de la flacidez
del paladar, la ausencia de mejoria en la impronta de los dientes en la lengua

y la disminucion del ronquido con la boca cerrada (Tabla 37).
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Tabla 37. Comparacion de los cambios en la VAS entre éxito o no de la
cirugia bariitrica en el tratamiento de la AOS: Chi 2y regresion logistica

Peso
postquirurgico

IMC
postquirurgico

Porcentaje

pérdida peso

Perfil facial

Tamaiio boca

Longitud cuello

Grosor cuello

Perimetro
cervical

<76kg

= 76kg
<27,9 kg/m*
>27,9 kg/m’
<26,6%
226,6%
Normal
Retrognatia
Normal
Pequeiia
Normal
Corto
Normal
Grueso

<36,35 cm

binaria simple

No Exito
éxito
6 23
(20,7%)  (79,3%)
18 11
(62,1%)  (37,9%)
6 21
(22.2%) (77,8%)
18 13
(58,1%)  (41,9%)
15 10
(60%)  (40%)
9 24
(27,3%) (72,7%)
3 4
(42,9%) (57,1%)
18 23
(43,9%)  (56,1%)
16 28
(36,4%)  (63,65)
7 6
(53,8%)  (46,2%)
12 14
(46,2%)  (53,8%)
11 18
(37,9%)  (62,1%)
17 32
(34,7%)  (65,3%)
6 1
(85,7%)  (14,3%)
6 23
(20,7%)  (79,3%)
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p_
valor
0,001

0,006

0,012

1*

0,259

0,537

0,010

0,001

OR

(1C95%)

p_
valor

6,27 (1,95- 0,002
2°,22)

4,85 (1,53 — 0,007
15,37)

4(132- 0,014
12,11)

1,04 (0,21 — 0,959

5.27)

2,04 (0,58 — 0,264

7,14)

0,71 (0,

24 0,538

~2,09)

11,29 (1,26 0,031
101, 65)

6,27 (1,

95 0,002

~20,22)



Fosas nasales

Longitud avula

Grosor uvula

Pilares
posteriores

PLF

Profundidad
faringea

Paladar
hiperplasico

Paladar flacido

Paladar ojival

Impronta dental
en la lengua

= 36,35 cm
No
Obstruccion
Normal

Larga
Normal

Gruesa
Normal

Estrechos
Normal
Estrechas
Normal
<1cm
No

Si

No

Si
No

Si

No

18
(62,1%)
22
(40,7%)
1
(33,3%)
16
(37,2%)
7 (50%)
22
(40%)
1 (50%)
15
(41,7%)
8
(38,1%)
18
(40%)
5
(41,7%)
18
(36%)
5
(71,4%)
10
(33,3%)
13
(48,1%)
17
(34,7%)
6 (75%)
10
(33,3%)
13
(48,1%)
19
(51,4%)
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11
(37,9%)
32
(59,3%)
2
(66,7%)
27
(62,8%)
7 (50%)
33
(60%)
1 (50%)
21
(58,3%)
13
(61,9%
27
(60%)
7
(58,3%)
32
(64%)
2
/28,6%)
20
(66,7%)
14
(51,9%)
32
(65,3%)
2 (25%)
20
(66,7%)
14
(51,9%)
18
(48,6%)

1*

0,397

1*

0,791

0,917

0,106*

0,255

0,051*

0,255

0,021

Resultados

0,73 (0,06
—8,52)

1,69 (0,5 —
5,6)

1,5 (0,89 —
25,26)

0,86 (0,28
~2,59)

1,07 (0,29
~3,91)

4,44 (0,78
—2528)

1,86 (0,64
—5,42)

5,65 (1,03
~31,07)

1,86 (0,64
—5,42)

0,24 (0,07
—0,84)

0,8

0,399

0,778

0,791

0,917

0,093

0,257

0,047

0,257

0,026
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Si 4 (20%) 16
(80%)
IM I-11 17 29 0,285 2,05(0,54 0,291
(37%)  (63%) -17,73)
I-1v 6 5
(54,5%) (45,5%)
FTP I-11 20 28 0,640 0,7 (0,16 — 0,641
(41,7%) (58,3%) 3,14)
I-1v 3 6
(33,3%) (66,7%)
Tamariio 0-1 19 32 0,208* 3,37 (0,56 0,184
amigdalar (37,3%) (62,7%) -20,17)
2-4 4 2
(66,7%) (33,3%)
Espacio Normal 19 28 0,690 0,74 (0,16 0,691
retropalatal (40,4%)  (59,6%) -331)
Estrecho 3 6
(33,3%) (66,7%)
Woodson 1-2 19 32 0,371* 2,53 (0,38 0,333
(37,3%) (62,7%) -16,51)
3-4 3 (60%) 2 (40%)
Tamaiio 0-2 20 28 0,46* 0,47(0,09 0,38
amigdala lingual (41,7%) (58,3%) —2,56)
3-4 2 (25%) 6 (75%)
Epiglotis caida No 20 32 0,642*% 1,6(0,21 - 0,651
(38,5%) (61,5%) 12,28)
Si 2 (50%) 2 (50%)
Epiglotis No 17 27 0,849 1,13(0,31 0,849
abarquillada (38,6%) (61,4%) —4,16)
Si 5 7
(41,7%) (58,3%)
Ronquido con No 15 28 0,042 4,36(0,98 0,053
boca cerrada (34,9%) (65,1%) —19,34)
Si 7 (70%) 3 (30%)

* Test de Fisher: >2 casillas con recuento <5
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En el andlisis de regresion logistica multiple ninguno de los factores
incluidos fue predictor de éxito de la cirugia bariatrica en el tratamiento de la

AOS (Tabla 38).

Tabla 38. Asociacion entre éxito de la cirugia bariatrica en el
tratamiento de la AOS y cambios en la exploracion fisica: Regresion
logistica binaria multiple

Categoria OR IC 95% p-valor
Edad < 53 afios 549  0,96-31,46 0,049
Sexo femenino 4,76 0,49 — 46,21 0,179
Peso postquirurgico <76 kg 9,87  0,2-480,15 0,248
PPTP > (-26,6%) 1,3 0,14-11,84 0,819
IMC postquirirgico < 27,9 0,6 0,01 — 38,28 0,811
kg/m*

Cuello normal (no grueso) 1,8 0,1 -31,46 0,686
Perimetro cervical <36,35 cm 1,36 0,21 —8.,61 0,745
Paladar no flacido 3,36 0,22 -52,45 0,387
No impresion dental en la 0,36 0,07 -1,85 0,22
lengua
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6.1. Discusion de los resultados en relacion a las hipotesis planteadas

y a lo publicado por otros autores

En la AOS se produce una obstruccion repetida de la VAS durante el suefio
lo que conduce a una hipoxemia y fragmentacion del suefio produciendo
consecuencias a nivel neurocognitivo, cardiovascular y metabolico. Se trata de
una enfermedad con una elevada prevalencia en la poblacion general (entre 4
y 30% de la poblacion entre 30 y 69 anos) (5) e importantes repercusiones
médicas, sociales y econdomicas (1,2) por lo que se considera un problema de

salud publica que debe ser diagnosticado y tratado (5).

Se han descrito multiples factores de riesgo para el desarrollo de la AOS,
siendo la obesidad el principal (21). La prevalencia de AOS entre los pacientes
obesos candidatos a cirugia baridtrica en este estudio fue de 74,2%, valor
totalmente congruente con el de Ravesloot y cols. que en su estudio
prospectivo de 289 pacientes candidatos a cirugia bariatrica obtuvieron una
prevalencia de AOS del 69,9% utilizando los mismos criterios que nosotros
tanto para el diagnostico de AOS como para la inclusion en lista de espera para
cirugia bariatrica (165). Peromaa-Haavisto y cols. en su estudio similar al
nuestro obtuvieron una prevalencia de AOS de 71% (156) y Lee y cols. de
72% (176). En un estudio de revision retrospectivo llevado a cabo en Canadé
en 266 pacientes candidatos a cirugia bariatrica la frecuencia de AOS fue de
78,8% (177). Por lo que parece que la prevalencia de la AOS en pacientes
obesos candidatos a cirugia bariatrica es elevada, rondando entre el 70 y el

80%.
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La prevalencia de POSA en este estudio fue del 34,8%, cifra comparable a
la de Morong y cols. que en su estudio retrospectivo en 162 pacientes con
obesidad morbida encontraron un 34% de pacientes con POSA, los cuales
tenian menor IMC, menor perimetro cervical y menor TAH (178). La
prevalencia de POSA en pacientes obesos es inferior a la de la poblacion
general (53-60%) (179), ya que la POSA se ha relacionado con el bajo peso
(178,180,181). Saigusa y cols. observaron un menor acumulo de grasa en el
espacio parafaringeo en los pacientes POSA (181), lo que puede explicar que
sus paredes laterales faringeas no colapsen al dormir en dectbito lateral y s6lo
se produzca el colapso en posicion supina por la base de la lengua o por un

colapso circular .

Ademas la AOS es una enfermedad infradiagnosticada en este grupo de
pacientes (112). Prueba de ello es que solo el 28% de los pacientes de este
estudio estaban diagnosticados previamente de AOS a pesar de que la
prevalencia real fue mucho mayor. Y no sélo destaca la elevada prevalencia
de AOS sin diagnosticar en este grupo de pacientes, sino que el 38,7% de la
muestra presentaba AOS moderado o grave, es decir, cumplia criterios para
llevar tratamiento con CPAP, por lo que muchos de ellos estaban infratratados
con los consecuentes riesgos de cara a la intervencion quirargica que esto
acarrea (182). Esta cifra fue todavia menor en el estudio de Ravesloot y cols.
en el que solo el 13,3% tenia diagnodstico previo de AOS y el 65,3% tenia un
IAH superior a 15/h (165). En el de Glazer y cols. a pesar de la elevada
prevalencia de AOS observada, ninguno de los pacientes estaba diagnosticado

con anterioridad, y el 48,5% tenian AOS moderada o grave (177). La
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prevalencia de AOS moderada o grave en el estudio de Lee y cols. fue del 49%
(176). La menor prevalencia de AOS moderada y grave en nuestro estudio al
compararlo con la de estudios previos podria deberse a que en nuestro caso la
valoracion de la AOS se realizé cuando los pacientes habian perdido como
minimo un 10% del peso corporal (peso medio maximo: 123,96 + 19,18 kg vs
peso visita ORL: 108,21 £+ 16,16 kg; p= 0,000). De modo que la gravedad de

la AOS antes de esta pérdida inicial de peso es posible que fuese mayor.

Por lo que este estudio confirma la importancia de realizar el screening de
AOS en pacientes candidatos a cirugia bariatrica por su elevada prevalencia y

su baja tasa de diagnoéstico (99,116-119).

El hecho de que la AOS sea una enfermedad tan importante en la poblacion
obesa, pero con muy pocos trabajos que hayan estudiado la anatomia de la
VAS en estos pacientes explica que iniciaramos este trabajo con el fin de
estudiar si existe alguna relacion entre los hallazgos de la VAS y el riesgo de
sufrir AOS, asi como el efecto de la cirugia bariatrica en esta enfermedad y los

cambios que produce en la VAS.
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6.1.1. Factores asociados a la AOS en pacientes candidatos a

cirugia bariatrica

En los ultimos afios varios estudios han investigado los factores que se
relacionan con el desarrollo de la AOS en pacientes obesos. Se ha
correlacionado principalmente con estos tres: sexo masculino, edad superior a
38 afios ¢ IMC mayor de 45kg/m? (117,119,176,183,184). Siendo el sexo el

predictor de AOS mas importante segiin algunos autores (184).

En nuestro estudio para analizar los factores asociados al desarrollo de
AOS se decidi6 diferenciar dos grupos: no AOS/AOS leve (IAH < 15/h) y
AOS moderada/grave (IAH > 15/h) en la PGCR prequirurgica. Ya que el [AH
> 15/h indica un nivel de enfermedad clinicamente significativa (176) y nos
resultd6 mdas interesante identificar a aquellos pacientes que estaban
infratratados respecto a la AOS para que estos llegasen en las mejores
condiciones posibles a la cirugia y son excepcionales los casos que con IAH
<15/h precisan tratamiento con CPAP (casos muy sintomadticos, con elevada
morbilidad cardiovascular, cerebrovascular o metabolica) (4). Ademas, en la
actualidad estan cambiando los criterios diagnosticos de AOS ya que como
defienden Pevernagie y cols. el IAH resulta insuficiente para cubrir el amplio
espectro de caracteristicas clinicas y fisiopatologicas de esta enfermedad, y el
IAH cada vez se utilizard menos como diagnostico y marcador de gravedad de
la AOS clinicamente relevante. Muestra de ello es que en el DIC publicado en

2021 ya se considera AOS si el IAH es > 15/h o con un IAH > 5/h ademas
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presenta uno o mas de los siguientes factores: excesiva somnolencia durante
el dia, suefio no reparador, cansancio excesivo y/o deterioro de la calidad de
vida relacionada con el suefio, pero siempre que estos sintomas no se
justifiquen por otras causas (4), muestra de que la AOS es una enfermedad con
elevada heterogeneidad y el IAH se queda corto como marcador de esta, por
eso se estan proponiendo otros marcadores (4). Es bien sabido que la ausencia
de criterios homogéneos en el diagnostico de una enfermedad dificulta la
comparacion entre estudios, por lo que en este trabajo se ha utilizado
unicamente el IAH para establecer el diagnéstico de AOS sin considerar
criterios clinicos u otros criterios de la prueba del suefio, como se ha realizado

en la mayoria de estudios previos existentes en la literatura.

6.1.1.1. Factores demograficos, habitos toxicos 'y

comorbilidades

En el presente trabajo la edad superior a 48 afios fue el tnico factor
predictivo independiente de AOS moderada o grave en pacientes candidatos a
cirugia bariatrica (OR = 33,64; p=0,039). Se observaron diferencias en la edad
media de los pacientes que no tenian AOS o tenian AOS leve y los que tenian
AOS moderada o grave (46,17 = 10,52 afios frente a 52,93 £+ 7,93 afios, p=
0,000). En el estudio transversal en 1737 pacientes candidatos a cirugia
bariatrica de Duarte y cols. cada afio de edad aumentd un 1,078 el riesgo de

AOS (IC95%: 1.056-1.101, p<0,001) (184). También obtuvieron un resultado
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similar Khan y cols. (OR= 1,4, IC95%= 1.2-1.6 por cada 5 afios) (117). Pero
Lee y cols. no obtuvieron la edad como factor predictor de AOS (176), esta
diferencia podria deberse a que la poblacion de su estudio tenia una edad media
inferior (35,69 + 9,6 anos vs 48,79 + 10,12 afios de la muestra de nuestro
estudio). Ademads Carneiro y cols. (119) y Dixon y cols. (183) establecieron la
edad superior a los 36 y 38 afios respectivamente como factor de riesgo para
desarrollar AOS, edad también inferior a la de nuestro estudio, diferencia
probablemente debida a la menor edad media de la poblacion de ambos

estudios.

En la misma linea, la edad también ha sido definida como un factor de
riesgo para el desarrollo de AOS en la poblacion general por su relacion con
el aumento de la resistencia de la VAS, el deposito de grasa cervical, el
deterioro de los reflejos de la musculatura faringea y el estrechamiento de la

faringe (19).

Pero en el andlisis de regresion simple se identificaron otros factores

relacionados con el desarrollo de AOS moderada-grave.

Los hombres en este estudio presentaban AOS con mayor frecuencia y
de mayor severidad que las mujeres (67,3% de los hombres tenian AOS
moderada o grave frente al 32,7% de las mujeres, p=0,004), y el IAH fue
significativamente superior en varones (25,05 = 19,85 eventos/hora vs 15,37
+ 16,66 eventos/hora respectivamente, p= 0,017). Similar a los resultados de
Carneiro y cols. en el que los varones tenian una prevalencia mayor de AOS

que las mujeres (77,4% vs 55,7%, p=0,001) y presentaban AOS de mayor
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gravedad (IAH 66,1/h vs 30,5/h, p<0,001) (119). Duarte y cols. también
obtuvieron un IAH estadisticamente superior en hombres que en mujeres (50,6
+ 2,5/h vs. 19 £ 22,4/h, p<0,001). Ademas, en nuestro estudio el sexo
masculino fue factor predictor de AOS moderada o severa (OR=3,86; [C95%=
1,49 — 10,03, p=0,005). Pero dejé de serlo al realizar la regresion logistica
multiple a diferencia de estudios previos donde si lo era (111,117,183,184).
En el estudio de Dixon y cols. lo fue para el desarrollo de AOS severa (183).
En el estudio de Duarte y cols. el sexo fue el factor de riesgo mas importante
de los analizados para el desarrollo de AOS (OR 8,369, 1C95%: 3,803-18,415,
p<0,001) (184). Khan y cols. observaron que el sexo masculino tenia un riesgo
5,1 veces superior a padecer AOS que el femenino (IC95%: 1.7-15.3) (117).
Rao y cols. también obtuvieron el sexo masculino como factor de riesgo para
AOS (111). Esta diferencia en el sexo probablemente se deba, como se ha
establecido en estudios en poblacion no obesa, a diferentes factores
hormonales y fisicos, entre los que cabe destacar la mayor predisposicion al
deposito de grasa a nivel parafaringeo en varones y a que estos presentan una
VAS mas larga y colapsable (18). Ademas de que la testosterona favorece el
desarrollo de la AOS y los estrogenos y la progesterona son factores

protectores (118).

En nuestro estudio el sexo dejo de ser factor de riesgo para la AOS
moderada/grave al corregir por factores de confusion como son la diferencia
de edad y peso entre ambos sexos. Los varones tenian un peso mayor que las
mujeres (122,32 + 16,13 kg vs 104,53 + 13,25 kg, p=0,000), aunque sin
diferencias en el IMC (40,32 + 4,9 kg/m? vs 39,71 + 4,61 kg/m?, p=0,497). Las
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mujeres eran mas jovenes que los hombres (47,54 + 10,24 afios vs 53,56 + 7,44
afios, p=0,000). En este estudio se estableci6 la edad de 48 afios como punto
de mayor sensibilidad y especificidad para la deteccion de AOS
moderada/severa, y las mujeres tuvieron una edad media inferior, por lo que
probablemente la diferencia de edad entre ambos sea el factor confusor

principal.

En este punto cabe mencionar el estudio de Liu y cols. que incluy6
5756 pacientes con sospecha de AOS (el 79,92% eran varones) en el que la
edad modificé la asociacion entre los indices de obesidad y tipo de obesidad
(IMC, perimetro cervical, perimetro cintura e indice cintura-cadera) y el IAH
en varones, siendo esta asociacion mayor cuando tenian menos de 40 afios, y
conforme aumentaba la edad (rangos 40-60 afios y >60 afos) la influencia de
la obesidad en la AOS disminuia (185), esta asociacion no se observo en las
mujeres probablemente por un sesgo de supervivencia ya que las mujeres
tenian una edad media superior a los varones (47 afios vs 39 afios, p<0,001) y
ademads eran menos obesas y con menor obesidad central (185). Este hallazgo
se traduce en que la obesidad juega un papel muy importante en el desarrollo
de AOS en pacientes jovenes, pero con la edad pasa a jugar un papel mas
secundario en detrimento de otros factores, o lo que es lo mismo, el fenotipo

de la AOS es diferente en funcion de la edad.

La HTA fue otro factor que se relacion6 con la AOS moderada/grave
(OR 5,17) pero no fue un factor predictor independiente. Esta asociacion
también fue demostrada por Liu y cols. que observaron un aumento de la

prevalencia de la HTA con la severidad de la AOS tanto en hombres como en
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mujeres (194). Rao y cols. también observaron una asociacion entre la HTA y

la AOS (U Mann-Whitney p=0,001) (122).

Llama la atencion la falta de relacion en este estudio de la AOS con
comorbilidades como la DLP y la DM, relacion que se ha establecido muy bien
en estudios previos en la poblacion general y se ha visto que es independiente
de la obesidad (42,43,45). Pero Duarte y cols. en su estudio en pacientes
candidatos a cirugia bariatrica tampoco obtuvieron asociacion de la DM2 y la
AOS (OR=0,740; 1C95%:0,416-1,317; p=0,305) ni con la AOS severa
(OR=0,920; 1C95%:0,588-1,440; p=0,716) (193). Khan y cols. tampoco
hallaron asociacion significativa entre diferentes comorbilidades y la presencia
de AOS en pacientes obesos candidatos a cirugia bariatrica (128). Kositanurit
y cols. relacionaron la DLP tnicamente con la AOS grave (180). A diferencia
de Liu y cols. que si que obtuvieron una asociacion positiva de la AOS con la
DM y la DLP (194). Por lo que en pacientes con obesidad moérbida existe
discrepancia entre los diferentes estudios en la asociacion de la DM y la DLP
con la AOS. Asi que de los factores de riesgo cardiovascular que tipicamente
se asocian a la obesidad y también a la AOS, parece que es la HTA la que mas
se ha relacionado en la literatura con la presencia de AOS en pacientes con
obesidad morbida, siendo los resultados menos constantes en €l caso de la DLP

y la DM2.

No se observo relacion entre los habitos toxicos (alcohol y tabaco) y la
AOS, al igual que Khan y cols. que tampoco encontraron diferencias en el
consumo de tabaco (117). A diferencia de Liu y cols. que si relacionaron el

mayor consumo de tabaco con mayor riesgo de AOS (185).
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6.1.1.2. Factores clinicos relacionados con la AOS

moderada-grave

El sintoma nocturno que se relacion6 con la AOS moderada-grave fue
la presencia de apneas autoinformadas (OR= 5,17) al igual que en el estudio
de Khan y cols. en el que la presencia de apneas y ronquidos fue el factor con
mayor asociacion con la AOS (OR=10, 1C95%: 4.8-20.6) (117). El ronquido
es otro sintoma muy importante que se relaciona con la AOS (117) pero
ademas estudios previos observaron que es un factor independiente de riesgo
cardiovascular debido a que aumenta el riesgo de arterioesclerosis carotidea
(186). En nuestro estudio no se observo asociacion entre el ronquido y la AOS
moderada/grave, posiblemente debido a que se valord solo de forma subjetiva

y no se realiz6 un analisis objetivo de éste.

La puntuacion de la escala de somnolencia de Epworth fue normal en
la mayoria de los casos, sin observarse relacion con la presencia de AOS
moderada-grave. Dixon y cols. y Glazer y cols. tampoco obtuvieron
asociacion entre una puntuacion patologica en la escala de Epworth y la
presencia de AOS en pacientes obsesos candidatos a cirugia bariatrica
(177,183). Por otra parte, Horvath y cols. en su estudio valoraron la
sensibilidad y especificidad de esta escala para la deteccion de AOS en la
poblacion obesa, observando una sensibilidad de 33% y una especificidad del
80% para la deteccion de AOS moderada o grave (166). Esta baja sensibilidad
de la escala de Epworth y falta de asociacion con la AOS posiblemente se deba

a su subjetividad y baja reproducibilidad.
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Tampoco se relacion6 en este estudio la escala de ESD con la AOS a

diferencia de Duarte y cols. (OR=1,629; 1C95%: 1,127-2,354; 0=0,009) (184).

La puntuacion > 3 en la escala de STOP-BANG se relaciond con la
AOS moderada/grave (OR=7,14). Kositanurit y cols. obtuvieron un OR=16
(IC95%: 6,67-43,49, p<0,001) para la puntuacion de STOP-BANG >3 y la
presencia de AOS, constituyendo el segundo factor en importancia asociado
a la presencia de AOS por detras del ronquido (OR= 17,04; 1C95%: 1,95-
131,11, p=0,010) (168). Glazer y cols. evaluaron la escala de Epworth, el
cuestionario Berlin y el STOP-BANG en 266 pacientes candidatos a cirugia
bariatrica, observando que STOP-BANG y Berlin fueron buenos predictores
de AOS moderada y severa, pero el Epworth no, y de ellos el mejor fue el
STOP-BANG (AUC= 0,631 para AOS grave y AUC= 0,66 para AOS
moderado y grave) (177).

El STOP-BANG no es un cuestionario claramente validado en este
grupo de poblacion, pero estudios previos han demostrado que es un buen
instrumento para la detecciéon de AOS moderada y grave en pacientes obesos
(IMC > 30 kg/m?) con una sensibilidad del 87,5% para una puntuacion >4
(166,187). También podriamos pensar que no es un cuestionario valido para la
deteccion de AOS en nuestra muestra ya que la mayoria eran mujeres y el
cuestionario esta disefiado principalmente para la deteccion de AOS en el sexo
masculino. Pero Horvath y cols. observaron un mayor rendimiento del STOP-
BANG en el género femenino en la poblacion con obesidad severa
(sensibilidad y especificidad 71% y 80% en mujeres vs 90 y 12% en varones)
(166).
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Por lo que segtn los resultados de este estudio y teniendo en cuenta la
literatura disponible sobre el tema, la presencia de apneas y un riesgo alto
obtenido en la escala STOP-BANG son los factores clinicos que mas se
relacionan con la presencia de AOS en la poblacion con obesidad morbida, a
pesar de que en este estudio no fueron factores predictores independientes de

AOS moderada/grave.

6.1.1.3. Factores anatomicos de la VAS

No encontramos en la literatura ningiin trabajo en el que se haya
evaluado la exploracion de la VAS en pacientes obesos con AOS en la consulta
de Otorrinolaringologia mas all4 de la medicion del perimetro cervical. Si bien
es cierto que hay estudios que han evaluado la VAS en estos pacientes
mediante medidas obtenidas en la radiografia simple lateral (188), la
resonancia magnética (RM) (189-191), la tomografia computarizada (TC)

(192,193) o incluso la tomografia por emision de positrones (PET-TC) (194).

En el presente estudio se han evaluado gran cantidad de caracteristicas
de la VAS en pacientes con obesidad moérbida, aunque s6lo se observaron
diferencias significativas entre los no AOS/AOS leve y los AOS
moderada/grave en el peso, el grosor cervical, la presencia de paladar flacido,
el IM, el FTP y el espacio retropalatal. Esto se traduce en diferencias
principalmente a nivel de peso, grosor cervical y tamafio lingual, que coinciden
con las diferencias mdas frecuentemente obtenidas en estudios previos. A

continuacion, se discutirdn uno por uno todos estos factores.
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Se observd un peso medio 8,14 kg mayor en sujetos con AOS
moderada/grave que en sujetos no AOS/AOS leve (p=0,006), siendo el peso
de 105 kg el punto de corte con mayor sensibilidad y especificidad para la
deteccion de AOS moderada/grave y factor predictor de AOS moderada/grave
(OR=2,34). Schifer y cols. también observaron relacion entre el peso y el IAH
(r=0,32, p=0,003) pero no fue un factor independiente para predecir AOS al
igual que en nuestro estudio (124). La mayoria de estudios previos no analizan
la relacion entre el peso y la AOS en pacientes con obesidad moérbida puesto
que utilizan el IMC (117,119,165,168,176,184). En estudios en poblacién no
obesa como el de Carrasco y cols. también se observo la relacion entre el peso

y el IAH (1=0,2, p<0,05) (47).

En este estudio el IMC fue 2,1 kg/m? superior en los pacientes con AOS
moderada/grave que en los no AOS o AOS leve (p=0,017), pero no fue factor
predictor de AOS moderada/grave (OR=1,61, p=0,203). Esto va en
concordancia con los hallazgos del estudio multicéntrico y prospectivo de
Khan y cols. que no obtuvieron el IMC como factor predictor de AOS (117).
Carneiro y cols. en su estudio comparable al nuestro, también observaron que
el IMC era mayor entre los pacientes que tenian AOS al compararlos con los
que no (48,8 + 7.3 kg/m? vs 45,7 £ 6,5 Kg/m?, p=0,020) (119), al igual que
Lee y cols. (43,1 + 7,6 kg/m? vs 39,1 + 5,4 kg/m?, p< 0,001) (176) pero el IMC
tampoco fue un factor predictivo independiente de AOS moderada o grave
(176). Otros estudios si que hallaron dicha relacion, como el de Kositanurit y
cols. en el que el IMC fue tanto factor de riesgo de AOS en general (OR=1,05,
p<0,005) como de AOS severa (OR=1,07, p<0,005), pero de todos los factores
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hallados fue el de menor peso (168). El IMC también fue factor de riesgo de
AOS en el estudio de Duarte y cols. (OR= 1.063; 1C95%:1.016-1.111;
p=0,008) (184) y lo fue de AOS severa en el metaanalisis de Liu y cols. (185).
Schifer y cols. también observaron dicha asociacion entre el IMC y el IAH en
varones con AOS (r=0,44, p<0,0001) (124). Rao y cols. obtuvieron que el IMC
era factor predictor de AOS (U-Mann-Whitney p<0,001) (111).

Esta diferencia en la asociacion de IMC y AOS entre los diferentes
estudios es posible que se deba a que el IMC puede no ser un buen predictor
de AOS, ya que esta enfermedad se asocia mas con la distribucion central de
la grasa y el IMC no refleja dicha distribucion (195). Ademas, el IMC medio
de nuestra muestra fue inferior al de la mayoria de los estudios comparados
(111,117,119,168,176,184). Por otra parte, hay que tener en cuenta que la
asociacion entre la obesidad y la AOS puede verse afectada por la morfologia
facial. Ya que pacientes con anomalias faciales (como puede ser la retrognatia
0 micrognatia) van a tener una via aérea mas estrecha, y el mismo depdsito de
grasa en estos pacientes produciria el colapso de la VAS mas facilmente que

en pacientes con morfologias faciales mas favorables.

El perimetro cervical fue 3,65 cm superior en pacientes con AOS
moderada/grave que en los no AOS/AOS leve (p= 0,000), siendo el punto de
corte con mayor sensibilidad y especificidad para la deteccion de AOS
moderada y grave 41,25 cm. Los pacientes con un perimetro cervical superior
a 41,25 cm tuvieron 4,23 veces mas riesgo de padecer AOS moderada o grave
(p=0,000), pero no resultd ser un factor de riesgo independiente. En la

exploracion subjetiva, la presencia de cuello grueso también se relaciond con
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la presencia de AOS moderada/grave (OR=5,79; p=0,002)). Los resultados de
Lee y cols. fueron similares, ya que obtuvieron diferencias significativas en el
perimetro cervical en pacientes AOS y no AOS (43,9 £4,5cm vs 394 £33
cm, p <0,001), ademds de identificar en una curva ROC el punto de 43 cm
como mejor factor predictor de IAH > 15/h (S=80%, E=83%, valor predictivo
positivo=80%, valor predictivo negativo=75%, AUC 0,81), pero en su trabajo
si que fue predictor independiente de AOS (OR=1,37) (176). Duarte y cols.
también obtuvieron el perimetro cervical como factor predictor de AOS en el
analisis multivariante (OR=1,077, p=0,020) (184), al igual que Dixon y cols.
que ademas identificaron el perimetro cervical superior a 43 cm como el mejor
predictor del TAH (S=67% y E=83%) (183). Horvath y cols. observaron un
aumento significativo del perimetro cervical medio conforme aumentaba la
gravedad de la AOS (No AOS 40 cm, AOS leve 41 cm, AOS moderada 45 cm
y AOS grave 46 cm, p<0,001), siendo el mejor punto de corte para la deteccion

de AOS el perimetro cervical > 43 cm (166).

Pero hay estudios en los que el perimetro cervical tampoco fue factor
predictivo independiente de AOS como el de Khan y cols. (117). En el estudio
de Kositanurit y cols. el perimetro cervical solo fue predictor de AOS severa
frente a no severa (OR= 1,23) en el analisis de regresion simple, no lo fue al
realizar el analisis multivariante y tampoco fue predictor de AOS vs no AOS

(168).

El perimetro cervical al ser un buen marcador de obesidad central
parece que también lo es de AOS. Ademas, segin estudios previos refleja mas
directamente el acimulo de tejido adiposo en la VAS y se encuentra mas

estrechamente relacionado con la fisiopatologia de la AOS que el perimetro
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abdominal (176,184,185). Prueba de ello es el estudio de Dixon y cols. en el
que el IMC que era uno de los predictores de AOS severa incluidos en su
regresion logistica (Cox and Shell r?= 0,35), fue reemplazado por el perimetro

cervical cuando se afiadieron medidas de distribucion central del peso en el

analisis (183).

En nuestro estudio las variables que evaluaron la macroglosia fueron
la impresion dental en la lengua, el IM y el FTP, ya que estos dos ultimos
dependen parcialmente del tamano de la lengua (30). De ellos se observo
relacion con la presencia de AOS moderada/grave para el IM (OR=3,33) y el
FTP (OR=2,4). La macroglosia también se ha relacionado con la AOS en
pacientes obesos en estudios previos. En concreto, Kim y cols. observaron
mayor volumen lingual y mayor deposito de grasa lingual en pacientes obesos
con AOS que en obesos sin AOS (101,193 + 17,651 mm? vs 85,542 + 13,813
mm?, p=0,001; 32,791 + 9,175 mm? vs 23,39 + 5,511 mm?, p=0,002) en su
estudio con RM (189). De Sousa y cols. en su revision ademas de encontrar
relacion entre el grosor cervical y la macroglosia con la AOS en pacientes
obesos, también observaron que estos tenian cuellos mas cortos y mas tejidos

blandos faringeos (196).

La presencia de paladar flaicido (OR= 2,41) y el estrechamiento
retropalatal (OR= 2,32) también se relacionaron con la presencia de AOS
moderada/grave. Esto puede deberse a que la grasa en la VAS ademas de

depositarse e infiltrar tejidos como la lengua, también lo hace en el espacio
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parafaringeo y el paladar blando, por lo que este acumulo provoca un
estrechamiento del espacio retropalatal (190) favoreciendo el colapso de la
VAS y por tanto la AOS. Feng y cols. en su estudio de casos-controles en
pacientes obesos con AOS moderada/severa vs no AOS observaron que el
espacio retropalatal medido mediante RM fue menor en los pacientes con IAH
>15/h tras ajustar por sexo, edad, IMC y raza, siendo la diferencia mas
importante de las analizadas (191). Santiago-Recuerda y cols. en su estudio
en mujeres con obesidad morbida observaron una fuerte correlacion negativa
entre la cantidad de tejidos blandos a nivel retropalatal y la funcion pulmonar
(192). Por lo que dicha reduccion del area retropalatal parece ser un factor

importante para el desarrollo de AOS en pacientes obesos

Las principales diferencias observadas en la VAS en pacientes obesos
con AOS también fueron observadas en estudios previos en pacientes con AOS
en general (sin considerar el IMC). En concreto, el estudio de Carrasco y cols.
es uno de los que mas parametros de la exploracion fisica de la VAS analizo,
pero de todos ellos solo el grosor cervical y el tamafio lingual se relacionaron
con el IAH (47). Lin y cols. realizaron RM para observar las diferencias en la
VAS entre sujetos sanos y pacientes con IAH > 15/h, observando que en
sujetos con AOS moderada o severa la longitud de la VAS era mayor, tenian
mayor estrechamiento de la VAS, mayor volumen de grasa en espacio
parafaringeo y en espacio mandibular, mayor espesor de tejidos blandos
cervicales, mayor volumen lingual, mayor longitud de eje largo de la lengua,
mayor distancia entre la segunda vértebra cervical y el paladar duro y mayor

circunferencia cervical (197). Ademas la longitud de la VAS estaba
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fuertemente correlacionada con el IMC (r=0,573, p < 0,001), el perimetro
cervical (r=0,674, p<0,001), el perimetro abdominal (r=0,861, p<0,001) y el
IAH (r=0,727, p<0,001) (197). Esto puede explicarse porque cuanto mas larga
es la VAS tiene una presion de cierre negativa menor por lo que es mas

colapsable (198) y contribuye en la patogénesis de la AOS.

Otros estudios comparan la VAS de pacientes obesos y no obesos sin
considerar la presencia de AOS. Entre ellos, KavithaGiri y cols. realizaron
medidas cefalométricas en la radiografia simple lateral observando que los
pacientes obesos tenian mayor area a nivel nasofaringeo y més tejidos blandos
en orofaringe que los pacientes con normopeso (188). Hamdi y cols.
observaron diferencias significativas en la circunferencia cervical, el IM, la
clasificacion de Friedman y la clasificacion de Moore de base lingual entre
ambos grupos (199). Lahav y cols. realizaron un estudio prospectivo en
varones clasificados por grupos de peso seglin el IMC y se les realizé una TC
para obtener diferentes medidas de la VAS. Observaron diferencias en funcion
del IMC en la grasa preepiglotica, el espacio paragldtico, el didmetro
transversal de la VAS a nivel de la base de la epiglotis y en el angulo epiglotis-
paladar duro (193). Godoy y cols. estudiaron el acimulo de grasa en la lengua
mediante PET-TC y observaron que éste era mayor en los hombres, en
pacientes con mayor adiposidad corporal y en aquellos con medidas

anormales de la VAS (194).

A pesar de existir pocos estudios que evaluan la exploracion de la VAS

en pacientes obesos con AOS y teniendo en cuenta que dicha exploracion es
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subjetiva y poco cuantificable, siendo los resultados poco comparables, parece
que los pacientes obesos con AOS moderada/severa presentan un mayor
depdsito de grasa a nivel cervical, lingual y del paladar blando, siendo uno de
los factores que contribuye al desarrollo de AOS, pero suponemos que el factor
anatomico no es el Unico y probablemente se encuentren relacionados otros
factores como el neuromuscular, hormonal (118,196,200) o genético (196) que

no han sido analizados en el presente estudio.

6.1.1.4. Factores predictivos de AOS moderada/grave

En nuestro trabajo el unico factor predictivo independiente fue la edad
superior a 48 anos que aumentaba el riesgo de AOS moderada/grave 33,64
veces. Pero otros autores han tratado de elaborar modelos predictivos de AOS
moderada/severa (IAH > 15/h). En el de Dixon y cols. se incluyen como
factores predictores: sexo, edad, IMC, apneas observadas, Hb1Ac, insulina
plasmatica en ayunas y la circunferencia cervical, la presencia de 3 o mas
factores predecian un IAH > 15/h con una sensibilidad y especificidad de 89%
y 81% respectivamente en pacientes candidatos a cirugia con banda gastrica
ajustable con sospecha clinica de AOS (183). Pero esta sensibilidad y
especificidad disminuian (75% y 57% respectivamente) en casos no
seleccionados clinicamente como sospechosos de AOS. Por lo que Kolotkin y
cols. propusieron otro modelo predictivo de AOS en el que la presencia de 5 o
mas de los factores tenia una sensibilidad del 77% y una especificidad del 77%

para predecir un IAH > 15/h (201). Estos factores eran: circunferencia cervical,
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tension arterial sistolica, indice cintura-cadera, circunferencia cintura,
glucemia, ronquido fuerte, edad, ronquido frecuente, IMC y sexo masculino

(201).

Si bien la mayoria de estudios disponibles coinciden en los principales
factores predictivos de AOS en pacientes con obesidad severa, opinamos al
igual que Ravesloot y cols. y Khan y cols. (117,165) que no existe ningun
factor predictivo fiable para diagnosticar la AOS en pacientes candidatos a
cirugia bariatrica, por lo que la realizaciéon de un estudio del suefio continua

siendo esencial para su diagnostico.

6.1.2. Cirugia bariatrica

Las dos técnicas quirurgicas que se llevaron a cabo en este estudio
fueron la GV y el BGYR ambas por via laparoscdpica. La tasa de mortalidad
fue del 0%. Se produjeron escasas complicaciones tanto a corto plazo (7,5%)
como a largo plazo (9,4%). En la literatura se consideran los resultados de la
cirugia baridtrica como satisfactorios si la tasa de morbilidad es inferior al 10%

y la de mortalidad al 1% (105,202), por lo que en nuestro estudio lo fueron.

174



Discusion

6.1.3. Cambios en la sintomatologia de AOS y calidad de vida

tras la cirugia bariatrica

En este estudio se obtuvo un descenso significativo en el nlimero de
despertares (0,6 £ 1,34 despertares menos) y nicturias (0,67 + 1,28 nicturias
menos), la puntuacion de la escala del ronquido (2,97 £ 2,65 puntos menos),
las apneas (20% menos), la somnolencia (14,1% menos) y un aumento en la
EVA de bienestar (2,3 + 8,2 puntos). Estudios previos también demostraron
mejoras importantes en la clinica de AOS tras la cirugia bariatrica que ademas
fueron proporcionales al grado de pérdida de peso (203—205). En concreto
Dixon y cols. obtuvieron mejoras importantes en la calidad de vida medida
mediante el SF-36 y en la ESD medida mediante la escala de Epworth (203).
En el estudio de Xie y cols. el 87,9% de los pacientes intervenidos de cirugia
bariatrica mejord la calidad del suefio medida mediante el cuestionario FOSQ

(204).

En este estudio la escala de Epworth no mejord, pero esto era previsible
ya que estaba en rango de normalidad previo a cirugia al igual que la escala de
ESD. La puntuacion en la escala de Epworth en la visita prequirtrgica también
fue normal en el estudio de Yilmaz y cols., pero ellos si que obtuvieron una
mejoria en dicha escala tras la cirugia, a pesar de que esta no se correlaciond
con los cambios en la PSG (206), al igual que ocurrié en el estudio de
Timmerman y cols. (Escala de Epworth 7,2 £ 5 a 3,3 £ 3,4, p<0,001) (207).
Estas mejorias observadas en la escala de Epworth por Yilmaz y cols. y
Timmerman y cols. no son clinicamente significativas puesto que en todo

momento la puntuacion media de la escala fue normal. Dixon y cols. si que
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obtuvieron una puntuacion patoldgica en la escala de Epworth prequirtrgica y

una mejoria significativa tras la cirugia bariatrica (13,067 a 3,863) (203).

6.1.4. Cambios en la VAS tras la cirugia bariatrica

Tras la cirugia bariatrica disminuyeron significativamente el peso
(30,45 £ 10,9 kg) y el IMC (11,42 + 4,2 kg/m?). En el estudio de Yilmaz y
cols. que incluy6 31 pacientes con obesidad severa y AOS intervenidos de GV
laparoscopica, el peso disminuy6 una media de 48,8 + 15,7 kg (p<0,001) y el
IMC 16,6 + 52 kg/m> (p<0,001), (206). Aguiar y cols. observaron una
disminucion significativa en el IMC (11,24 kg/m?, p=0,004), (208).
Timmerman y cols. también observaron una disminucion significativa en el
peso de 31,9 kg (p<0,001) y en el IMC de 11,11 kg/m? (p<0,001) (207).
Peromaa-Haavisto y cols. observaron una disminucion significativa del peso

(31,9 kg, p<0,001) y el IMC (10,9 kg/m?2, p<0,001) (156).

De los parametros de la VAS disminuyd el perimetro cervical una
media de 6,11 + 2,4 cm (p=0,000), la presencia de cuello corto y grueso
valorados subjetivamente, aument6 la distancia entre los pilares posteriores de
la orofaringe y las paredes laterales faringeas, disminuyd la flacidez del
paladar blando, el estrechamiento retropalatal y también la macroglosia

(disminucion de la impresion dental en la lengua y también del IM y FTP).

Muchos estudios comparten el hallazgo de una disminucion
significativa en el perimetro cervical tras la cirugia bariatrica (156,206-208),

ya que este es el parametro de la VAS mas estudiado hasta el momento. Yilmaz
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y cols. observaron una disminucion significativa del perimetro cervical de 7,1
+ 4 cm (p<0,001) (206), y Aguiar y cols. una disminuciéon del perimetro
cervical de 5,63 cm (p<0,001) tras la cirugia bariatrica (208). Timmerman y
cols. en su seguimiento a los 6 meses de la GV observaron una disminucion
del perimetro cervical de 3,7 cm (p<0,001) (207). Peromaa-Haavisto y cols.
observaron una disminucién del perimetro cervical al afio de la cirugia
bariatrica de 5,7 cm (p<0,001) (156). Todos estos resultados son comparables

a los de nuestro trabajo.

Al-Jumaily y cols. estudiaron el volumen de la via aérea mediante la
TC y observaron un aumento significativo de este tras la cirugia bariatrica
(209). Este aumento del didmetro faringeo podria deberse a que la pérdida de
peso contribuye a aumentar el volumen pulmonar y a disminuir el deposito de
grasa a nivel de paredes laterales faringeas y en el espacio retrofaringeo
ademas de producir cambios en el control neuromuscular, por todo lo cual
disminuye la colapsabilidad de la VAS (196). Sutherland y cols. analizaron los
cambios en la VAS mediante TC tras 24 semanas de tratamiento médico y
dietético para la pérdida de peso, con aumento significativo en el volumen del
espacio velofaringeo y disminucion del volumen de grasa facial, parafaringea
y de la distancia del hioides a la espina nasal posterior y a C3 (112). Wang y
cols. estudiaron los cambios en la anatomia en la VAS tras la cirugia bariatrica
con la RM. Observaron que los pacientes que consiguieron una mayor pérdida
de peso tras la cirugia presentaron un aumento superior del area retrolingual,
una reduccion mayor de la cantidad de grasa lingual, pterigoidea y de las
paredes laterales faringeas, y también en el porcentaje de grasa total, la

subcutanea, la visceral y la abdominal (210). Estos dos estudios (112,210)
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comparten el hallazgo de la reduccion del depdsito de grasa en el espacio
parafaringeo, lo que en nuestro estudio podria traducirse en la observacion del
aumento del espacio entre las paredes laterales faringeas. Ademas, Wang y
cols. también observaron una disminucién de la grasa lingual (210) lo que en
nuestro estudio se observd como una disminucion de la impresion de los

dientes en la lengua, el IM y el FTP.

Sutherland y cols. en su estudio con RM en varones obesos con AOS
moderada/severa observaron un aumento significativo del volumen de la via
aérea a nivel del paladar tras la pérdida de peso (112), resultado que seria
superponible al aumento del espacio retropalatal con la exploracion mediante
el fibroscopio observado en nuestro trabajo. Lo que significa que la pérdida de
peso y de grasa corporal disminuye el depdsito de grasa en diferentes niveles,
entre ellos el paladar blando por lo que aumenta el volumen de la via aérea a

dicho nivel.

6.1.5. Tasa de curacion o mejoria de la AOS tras la cirugia

bariatrica

La tasa de curacion de la AOS (IAH <5/h) al afio de la cirugia bariatrica
fue de 52,6%, mientras que la tasa de éxito segun el criterio de Sher fue de
70,2% y del 61,4% al usar el criterio de disminuciéon del IAH >50% con un
IAH postquirtrgico <10/h. Esos resultados son similares a los de Peromaa-
Haavisto y cols. que observaron una tasa de curacion del 45% y de mejoria o

curacion del 78% (156). Ravesloot y cols. tuvieron un éxito al afio de la cirugia
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del 58% considerando el criterio de Sher, tasa similar a la nuestra (110).
Buchwald y cols. en su metaanalisis obtuvieron una tasa de curacion de la AOS
de 85,7% (IC95%: 79.2% -92.2%) para diferentes técnicas quirargicas (104) y
Sarkhosh y cols. de 73% para el BGYR y del 72% para la GV (211). Esta
diferencia con ambos metaanalisis probablemente se deba a que incluyeron
estudios en los que los criterios utilizados para definir la resolucion de la AOS
son cuestionables, ya que a menudo se basan en la interrupcion autoinformada
del tratamiento con CPAP y no en una evaluacién objetiva mediante una
prueba del suefio. Ademads, incluyeron un elevado nimero de “series de casos”

con muestras pequefias y tiempos de seguimiento muy variables.

En nuestro estudio se observd que en los pacientes con AOS
diagnosticados antes de la cirugia todos los pardmetros analizados en la PGCR
mejoraron significativamente al repetir la prueba al afio de la cirugia, con una
reduccion media del IAH de 15,49 + 17,13/h, ODI de 17,13 + 16,55/h, SaO2
minima aumenté un 6,89 + 8,7%, TC90 disminuy6 en 27,11 + 51,05 minutos,
tuvieron 27,11 £ 51,05 apneas menos y 61,42 £ 78,92 hipopneas menos
(p=0,000). Estos resultados fueron similares a los de Peromaa-Havisto y cols.
con una reduccion del IAH de 27,8 eventos/h a 9,9 eventos/h (p<0,001) (156)
y a los de Ravesloot y cols. con una disminucion del IAH de 39,5 £31,7/h a
15,6 £ 17,4/h (p<0,001) (110). Pero en la revision de Buchwald y cols. solo
cuatro de los estudios incluidos mencionaban el IAH con una disminucion
media de 33,85/h (IC95% 17,47-50,23/h) (104) y en la de Sarkhosh y cols. no

mencionaron los datos de la prueba del sueno (211).

Teniendo en cuenta la gravedad de la AOS solo el 12,3% de los

pacientes tenian AOS moderada o grave tras la cirugia bariatrica por lo que un
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gran numero de pacientes dejo de necesitar el tratamiento con CPAP.
Comparando con estudios previos como el de Ravesloot y cols. en el que el
34% de los pacientes continuaban con AOS moderada/grave al afio de la
cirugia (110) o el de Peroma-Haavisto y cols. en el que el 20% seguia con
AOS moderada/grave (156), observamos que en nuestro trabajo la gravedad

de la AOS al afio de la cirugia bariatrica fue menor.

Se valor¢ la posicionalidad de la AOS en 29 casos después de la cirugia
bariatrica, con una prevalencia de POSA del 31%. Pero debido a que la
valoracion de la POSA no era objetivo de nuestro estudio, so6lo 5 casos tenian
el registro de posicionalidad tanto en la prueba pre como postquirdrgica, por
lo que no se puede valorar si la cirugia baridtrica aumentd o disminuy¢ la
prevalencia de AOS posicional en este estudio. En el estudio de Morong y cols.
la prevalencia de POSA aumento significativamente tras la cirugia bariatrica
(POSA prequirtrgico= 34% vs POSA postquirargico= 62,7%, McNemar
p<0,001) (178), observando una disminucién significativa de la gravedad de
la AOS, convirtiendo el AOS grave no posicional en POSA leve (178),

resultados que no podemos confirmar con nuestro estudio.

6.1.6. Factores asociados con la curacion de la AOS en pacientes

intervenidos de cirugia bariatrica

En este estudio, se utiliz6 como criterio para considerar el éxito de la
cirugia bariatrica en el tratamiento de la AOS una disminucion del IAH >50%

y IAH postquirargico <10/h.
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6.1.6.1. Factores prequirurgicos

Al realizar el andlisis de factores prequirargicos relacionados con el
¢xito de la cirugia, se observd un mayor éxito en pacientes con una edad
inferior a los 53 afos, mujeres, peso medio inferior a los 105kg y con un
perimetro cervical inferior a 41,25 cm. Al realizar el andlisis de regresion
multivariante el perimetro cervical no fue predictor independiente de éxito de
la cirugia baridtrica en el tratamiento de la AOS, pero si lo fueron la edad
inferior a 53 afios (OR=12,54), el sexo femenino (OR= 7,24) y el peso
prequirargico inferior a los 105 kg (OR= 8§,1).

Al igual que en nuestro estudio, Greenburg y cols. en su metaanalisis
observaron que los pacientes que se curaron de la AOS eran mas jovenes que
los que presentaban AOS residual (38,9 + 9,8 afios vs 46,5 £ 9,2 afos, p=
0,005) (154). También Nagendran y cols. observaron que la mayor edad fue
un factor predictor de fracaso de la cirugia bariatrica en la curacion de la AOS
(por cada 10 afios OR=0,73, IC95%: 0,69-0,78) (212). En el estudio de De
Raaf'y cols la edad superior a 50 afios fue un factor predictor de persistencia
de tratamiento con CPAP tras la cirugia (OR=2,27; IC95% 1,187-4,371,
p=0,013) (157). Estos resultados respaldan al estudio de Liu y cols. en el que,
como ya se ha comentado, en pacientes de mayor edad la obesidad no jugo6 un
papel tan importante en el desarrollo de la AOS (185). Al ser diferente el
fenotipo de la enfermedad en pacientes mayores, la respuesta de la AOS a la
pérdida de peso podria ser menor con la edad, ya que ademas la pérdida de
peso conlleva también una pérdida de masa muscular pudiendo aumentar la

colapsabilidad de la VAS (185).
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Nagendran y cols. también observaron que el sexo masculino se cur6
con menor frecuencia de la AOS que el femenino (OR=0,58; 1C95%: 0,52-
0,69, p<0,001) (212). En la misma linea, Lettieri y cols. observaron que los
hombres continuaban teniendo AOS de mayor severidad que las mujeres tras
la cirugia (IAH 44,2 £ 23,5/h vs 17,9 £ 9,9/h, p<0,001), a pesar de que fueron
los hombres los que presentaron mayores reducciones del IAH. Pero como
ellos partian de AOS mads graves tuvieron mayor dificultad para curarse de
dicha enfermedad (161). En el estudio De Raaf y cols. el sexo masculino fue
uno de los predictores de persistencia de tratamiento con CPAP tras la cirugia

bariatrica (OR=2,502; 1C95% 1,32-4,74, p=0,005) (157).

El peso inferior a los 105 kg en la visita prequirurgica también se
relacionod con el éxito de la cirugia. Esta relacion inversa entre el peso
prequirurgico y el éxito de la cirugia bariatrica en el tratamiento de la AOS
también se demostrd en el trabajo de Zou y cols. en el que se analiz6 el efecto
del BGYR laparoscépico en el tratamiento de la AOS (213). A diferencia del
estudio de Timmerman y cols. en el que ni el peso ni el IMC prequirargicos se

relacionaron con la remision de la AOS (IAH <15/h) (207).

El perimetro cervical inferior a 41,25 cm también fue un factor
relacionado con el éxito de la cirugia bariatrica en el tratamiento de la AOS,
pero dejo de serlo al realizar el analisis multivariante. El perimetro cervical
prequirurgico tampoco se ha relacionado con el éxito de la cirugia bariatrica

en el tratamiento de la AOS en estudios previos (207,213).
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6.1.6.2. Tipo de cirugia bariatrica

Por otra parte, el tipo de cirugia bariatrica se ha definido en la literatura
como uno de los factores asociados a la curacion o mejoria de la AOS.
Teniendo en cuenta tres revisiones sistematicas, todas ellas coinciden en que
las técnicas malabsortivas o mixtas que alteran la anatomia intestinal y el
tiempo de transito son mas eficaces en la resolucion o mejoria de la AOS que
las puramente restrictivas que simplemente reducen la ingesta oral
(104,211,214). Pero en nuestro estudio no se observaron diferencias en la tasa
de éxito entre las diferentes técnicas de cirugia bariatrica utilizadas (BGYR vs

GV) (p= 0,106).

6.1.6.3. Factores postquirurgicos

En la exploracion postquirurgica los factores que se relacionaron con
el éxito de la cirugia en el tratamiento de la AOS fueron: peso <76kg
(OR=6,27), IMC <27,9 kg/m? (OR=4,85), PPTP > (-26,6%) (OR=4), menor
grosor cervical (OR=11,29) y perimetro cervical < 36,35 cm (OR= 6,27),
paladar normal (no flacido) (OR= 5,65), mayor impresion dental en la lengua
(OR=4,22) y menor ronquido con boca cerrada (OR= 4,36). Pero ninguno de

estos factores fue predictor independiente de éxito.
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Hubo una diferencia de 11,75 kg en el peso medio postquirtirgico y de
3,43 kg/m? en el IMC entre los pacientes en los que la cirugia no fue exitosa
en el tratamiento de la AOS y los que si. El porcentaje de pérdida de peso fue
6,51% mayor en los pacientes en los que hubo éxito en el tratamiento de la
AOS. En la misma linea, Greenburg y cols. observaron un mayor peso
postquirdrgico en los pacientes en los que fracaso la cirugia como tratamiento
dela AOS (173,3 £ 60,4 kg vs 102,7 + 20,2 kg, p <0,001) (154) y Nagendran
y cols. que conforme aumentaba la cantidad de peso perdido mayor era la
curacion de la AOS (212). En el estudio de De Raaf y cols. la pérdida del
exceso de peso menor del 60% fue un factor de riesgo para persistencia de

AOS moderada/severa (OR=2,127; 1C95%: 1,114 — 4,059, p=0,022) (157).

A nivel de la exploracion de la VAS al afio de la cirugia los pacientes
con éxito tenian un perimetro cervical 3,66 cm menor de media y un grosor
cervical subjetivo menor. En el estudio de Timmerman y cols. la
circunferencia cervical postquirirgica fue el inico factor relacionado con el

¢xito de la GV en el tratamiento de la AOS (207).

También se relaciond con el éxito de la cirugia la disminucion del
paladar flacido. Sutherland y cols. también observaron un aumento del area de
la VAS a nivel del velo del paladar pero a diferencia de nuestro estudio esta

no se relacion6 con la mejoria del IAH (112).

En cuanto a la presencia de macroglosia existe un resultado
contradictorio ya que la persistencia de lengua gruesa (impresion dental en la
lengua) se relaciond con el éxito de la cirugia. Cuando lo esperable es justo lo
contrario, que al perder peso disminuya el deposito de grasa en la lengua y esto

disminuya el colapso de la VAS y por tanto mejore la AOS. Como en el estudio
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de Wang y cols. que observaron un mayor aumento del espacio retrolingual,
mayor disminucion del volumen de grasa lingual, pterigoidea y de las paredes
laterales faringeas a mayor reduccion de peso (210). Siendo el cambio en el

volumen de grasa lingual el principal predictor de mejoria de la AOS (210).

La disminucion de la capacidad de roncar con boca cerrada (Signo de
Pang-Rotenberg) también se relaciond con el éxito en el tratamiento de la AOS
(82). Si bien es un signo que se utiliza como factor pronostico de los resultados
de la cirugia combinada sobre paladar y nariz en la reduccion del ronquido
(82), puede que la relacion observada se deba a que al perder peso disminuye
la cantidad de tejidos blandos en la VAS (grasa) y disminuye la vibracion de

estos tejidos y con ello el ronquido.
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6.2. Limitaciones y puntos fuertes del trabajo

6.2.1. Limitaciones

Al analizar detalladamente nuestro trabajo podemos considerar

diversas limitaciones.

Existe una diferencia de prevalencia de AOS entre ambos sexos, 87%
de los hombres y 70,3% de las mujeres de este estudio. Debemos tener en
cuenta que la mayoria de los pacientes de este estudio (81,5%) eran mujeres,
al igual que ocurre en otras cohortes de pacientes intervenidos de cirugia
bariatrica (184). Por lo que posiblemente la prevalencia real de AOS en la

poblacion con obesidad moérbida es todavia mayor a lo reportado.

El peso reflejado en este estudio no fue el maximo alcanzado por los
pacientes ya que todos ellos fueron valorados una vez incluidos en lista de
espera para ser intervenidos de cirugia bariatrica. Es decir, que todos ellos
habian perdido al menos un 10% del peso méaximo alcanzado ya que es uno de
los requisitos para que los pacientes que estdn en seguimiento en
endocrinologia por obesidad que desean cirugia bariatrica sean candidatos a
dicha cirugia (98). En concreto, el peso maximo alcanzado medio en esta
muestra era de 124,02 + 18,71 kg frente a los 109,05 £ 15,85 kg de peso medio
a la hora de la exploracion en la consulta de otorrinolaringologia. Por tanto, la
exploracion fisica de la VAS no se realiz6 con el peso maximo de los pacientes.

En cuanto a la prueba del suefio también realizé con un peso menor al maximo,
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asi que es posible que la prevalencia de la AOS en los pacientes con obesidad
morbida que no han perdido dicho peso sea mayor. Y debido a la excesiva lista
de espera para este tipo de pruebas en muchas ocasiones se realizo solo pocas
semanas antes de la intervencion quirtrgica, por lo que el peso real en el
momento de la realizacién de la PGCR probablemente era todavia inferior al
que se observo en la visita prequirurgica en la que se realiz6 la exploracion de

la VAS.

Ademas, en todos los pacientes de este estudio se realizé la PGCR y no
la PSG, por lo tanto, se debe tener en cuenta que esta prueba puede infraestimar
la gravedad de la AOS y las desaturaciones al no tener en cuenta el tiempo real

de suefio sino el tiempo de registro (91).

Otra posible limitacion es que para el diagndstico de AOS so6lo se ha
considerado el criterio del IAH sin tener en cuenta la asociacion de factores
como la ESD, la presencia de suefio no reparador, ... que se han sido
considerados en la actualidad en el DIC como necesarios para su diagnostico,
ya que considera que el diagnostico basado inicamente en el IAH no tiene en

cuenta la heterogeneidad de la enfermedad (4).

La exploracion de la VAS es subjetiva y poco cuantificable, lo cual
hace que sea dificil comparar los resultados entre los diferentes estudios.
Ademas, la exploracion fisica de la VAS con el paciente en vigilia no permite
evaluar otros pardmetros mas alld de la anatomia, pero otra parte muy
importante es cOémo estos elementos se comportan durante el suefio
provocando el colapso de la VAS (215). Asi que los hallazgos objetivados en

vigilia son s6lo una parte de la valoracion.
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Tampoco se evaluaron otros factores de confusion que podrian
relacionarse con el desarrollo de AOS en pacientes obesos, como son factores
hormonales, genéticos o neuromusculares o las variables estructurales dseas

de la VAS.

Otra limitacion es la imposibilidad de valorar si existe un aumento de
POSA tras la cirugia bariatrica debido al escaso nimero de casos (n=5) a los
que se les estudio la posicionalidad tanto en la prueba prequirtrgica como en
la postquirargica, debido a que este no era uno de los objetivos de nuestro

estudio.

El limitado tiempo de seguimiento tras la cirugia baridtrica (un afio
aproximadamente) no permite valorar la duracion de los efectos de la cirugia
a largo plazo. Algunos trabajos que han realizado seguimiento a mayor largo
plazo (més de 5 afios) vieron que IAH aument6 a lo largo de los afios sin

asociarse a un aumento de peso y sin llegar a los niveles iniciales (216).

6.2.2. Puntos fuertes

Se trata de un trabajo prospectivo con un niimero considerable de pacientes
con obesidad moérbida en el que se ha valorado de forma extensa por primera
vez en la literatura la via aérea superior en la consulta del otorrinolaring6logo
en esta subpoblacion de pacientes. Ya que hasta el momento los datos
disponibles de la anatomia de la via aérea de estos pacientes hacen referencia

principalmente a pruebas de imagen.
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Gracias a esa exhaustiva exploracion de la anatomia de la via aérea
superior se han relacionado las caracteristicas anatomicas que tienen mayor
relacién con la presencia de AOS moderada y grave en este subgrupo de

pacientes.

Al tratarse de un estudio longitudinal en el que el seguimiento de los
pacientes fue de aproximadamente un afo tras la cirugia bariatrica y a que se
volvid a explorar a cada uno de ellos, este estudio ha permitido determinar los
principales cambios de la via aérea superior que acontecen tras la cirugia

bariatrica.

Ademas, se ha podido determinar de forma objetiva el efecto de la
cirugia baridtrica en el tratamiento de la AOS ya que la evaluacion
postquirdrgica de la AOS se realizd con una prueba de suefio y no de forma
subjetiva con el abandono de la CPAP autoinformado por los pacientes como

ocurre en algunos estudios previos.

6.3. Implicaciones para la practica clinica

Esta investigacion tiene un interés cientifico-médico dentro de la patologia
de AOS ya que ha demostrado la elevada prevalencia de esta patologia entre
los pacientes con obesidad moérbida y por tanto la necesidad de realizar su
screening entre los pacientes obesos, medida que pensamos que es coste-

efectiva dada la alta prevalencia y la morbimortalidad que conlleva.

Asimismo, demuestra la eficacia de la cirugia bariatrica para la curacion

de la AOS en pacientes con obesidad morbida, justificando por tanto la
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indicacion de esta intervencion como tratamiento de estas dos patologias
relacionadas, AOS y obesidad. Resultando esta cirugia coste-efectiva puesto
que ademas de la curacion de la AOS y la obesidad también ayuda a curar otras
comorbilidades asociadas (HTA, diabetes, accidentes cardiovasculares y
cerebrovasculares, depresion, ...), todas ellas patologias crénicas de alta

prevalencia y con un gran coste sanitario para el sistema de salud.

6.4. Recomendaciones para investigaciones futuras

En este trabajo solo se ha realizado la exploracion estatica de la VAS con
el paciente en vigilia, por lo que seria recomendable realizar el estudio de la
VAS de los pacientes con obesidad morbida antes y después de la cirugia
bariatrica mediante la endoscopia del suefo inducido, para asi poder valorar si
existen cambios en el colapso dindmico de la VAS. También resultaria
interesante realizar un estudio con pruebas de imagen que cuantifiquen el
deposito de grasa lingual y a nivel perifaringeo cervical para comprobar la
consistencia de los datos obtenidos hasta ahora en los pocos estudios

realizados.

Se precisa de estudios con mayor tiempo de seguimiento (mas de 5 afios)
para poder evaluar los efectos a largo plazo de la cirugia bariatrica en el
tratamiento de la AOS y valorar si estos efectos se mantienen en el tiempo o
no, como observaron Pillar y cols. (216). En tal caso también seria interesante
analizar cuéles son los factores que conllevan a la recurrencia de la AOS a

largo plazo.
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Conclusiones

Al afio de la cirugia bariatrica disminuyo el peso, el IMC, el grosor y
perimetro cervical, la flacidez del paladar, la impronta dental en la
lengua, el IM y el FTP. Aumentaron la longitud del cuello, la distancia
entre los pilares posteriores y entre las paredes laterales faringeas y la

distancia retropalatal.

La prevalencia de AOS en los pacientes candidatos a cirugia bariatrica

fue de 74,2%.

Los pacientes con obesidad morbida que tenian AOS moderada o grave
relataron presencia de apneas con mayor frecuencia y obtuvieron una

puntuacién superior en el STOP-BANG.

Las caracteristicas anatdmicas que se relacionaron con la AOS
moderada-grave en pacientes con obesidad morbida fueron: peso,
perimetro cervical > 41,25 cm, presencia de cuello grueso, paladar
flacido, IM HI-1V, FTP III-V y el estrechamiento espacio retropalatal.
Pero ninguno de ellos fue factor predictor independiente, s6lo lo fue
una edad superior a 48 afios.

La tasa de éxito de la cirugia bariatrica en el tratamiento de la AOS fue
del 70,2% segtn el criterio Sher y del 61,4% segun el criterio de
disminucién del IAH >50% con un IAH postquirurgico <10/h, con una

tasa de curacion (IAH<5/h) de 52,6%.

Tras la cirugia baridtrica mejoraron el nimero de despertares y
nicturias, el ronquido, la percepcion del bienestar, la somnolencia

diurna y las apneas.
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VIIL.

Conclusiones

Los factores predictores independientes de éxito de la cirugia bariatrica
en el tratamiento de la AOS fueron: una edad inferior a los 53 afios, el
sexo femenino y un peso preoperatorio inferior a los 105kg.

Los cambios en la via aérea superior que se relacionaron con el éxito
de la cirugia bariatrica en el tratamiento de la AOS fueron: mayor
pérdida de peso, disminucion del grosor y perimetro cervical,
disminucion de la flacidez del paladar, no mejoria de la impronta dental
en la lengua y disminucion del ronquido con la boca cerrada. Pero

ninguno de ellos fue factor predictor independiente.
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Anexos

9.1. Anexo 1

CUADERNO DE RECOGIDA DE DATOS DE LA ANAMNESIS Y
EXPLORACION FiSICA

PROTOCOLO ANAMNESIS RONCOPATIA-AOS

N° IDENTIFICACION: ................ INICIALES: ...........
EDAD: ...ooverrerrcrerrenne FECHANACIMIENTO: ..................
SEXO: ['HOMBRE (0) " MUJER (1)

TALLA: ....ccccoevvrvrnnnnene PESO: .......ccceeueee

IMC: [120-25 NORMOPESO
[125-30 SOBREPESO
[130-40 OBESIDAD SIMPLE
1> 40 OBESIDAD MORBIDA
FUMADOR: [INO (0) [ISI(1) ] EX-FUMADOR (2)
N° CIGARRILLOS/DIA: ................
BEBEDOR: [ NO (0) 1Si(1)
PESO MAXIMO ALCANZADO: ........coue...

{CUANTAS HORAS DUERME POR LA NOCHE? .............
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Anexos

DUERME SIESTA? [INO (0) [ISI (1) TIEMPO DE SIESTA ............
N° DE CAFES QUE TOMA AL DiA: ...............

REALIZA EJERCICIO FiSICO (explique actividad y frecuencia):

ANTECEDENTES FAMILIARES DE RONQUIDO: [1NO (0) [ISI(1)
ENFERMEDADES PULMONARES: (1 NO (0) [IEPOC (1) [ ASMA (2)
1 OTRAS (3)

ENF. ORL: [INO (0) [1OBSTR.NASAL (1)  [1OTRAS (2)

ENF. TIROIDES: [INO (0) [ HIPOTIROIDISMO (1) []OTRAS (2)
HIPERTENSION ARTERIAL: [INO HTA (0) [ISi(1)

DISLIPEMIA (COLESTEROL ALTO): [INO (0) [1SI(1)

ENF. CARDIACAS: [1NO (0) 71 C. ISQUEMICA (1) [1 ARRITMIAS (2)
TOTRAS (3)

ENF. NEUROLOGICAS: [1NO (0) [1EPILEPSIA (1) [1ACV (2)
7 OTROS (3)

OTRAS ENFERMEDADES:
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ESCALA DE RONQUIDO:
1.- RONQUIDO OCASIONAL
2.- RONQUIDO CONTINUO NO MOLESTA A LA PAREJA
3.- RONQUIDO QUE MOLESTA A LA PAREJA

4.-RONQUIDO QUE MOLESTA A LA PAREJA 'Y A PERSONAS
DE HABITACIONES CONTIGUAS

5.- RONQUIDO MOLESTA A LOS VECINOS
TIEMPO DE RONQUIDO ANOS: ...ucueerreereecnneeeens

POSICION DE RONQUIDO: 1 D. SUPINO 2 D. LATERAL 3 LAS
DOS 4 NO SABE

SOMNOLENCIA DIURNA: [INO (0)  [1SI(1) 1A VECES (2)
TIEMPO (ANOS-MESES) DE SOMNOLENCIA:
GRADO DE SOMNOLENCIA DE EPWORTH:

RODEE EN CADA FILA LAS POSIBLIDADES QUE TIENE EN CADA
SITUACION DE ADORMILARSE (DAR CABEZADAS...)
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Posibilidades de
adormilarse

NUNCA

POCAS

MODERADAS

MUCHAS

SENTADO LEYENDO

VIENDO LA
TELEVISION

SENTADO, INACTIVO
EN UN LUGAR
PUBLICO

DE PASAJERO EN
COCHE DURANTE 1
HORA

DESCANSANDO
RECOSTADO POR LA
TARDE

SENTADO HABLANDO
CON ALGUIEN

SENTADO TRAS UNA
COMIDA SIN
ALCOHOL

CONDUCIENDO SI
PARA UNOS MINUTOS

GRADO DE EXCESIVA SOMNOLENCIA DURANTE EL DiA

(RODEE LA RESPUESTA QUE MAS SE AJUSTA A SU SITUACION)

1. No hay excesiva somnolencia diurna.

2. LEVE: Episodios infrecuentes de excesiva somnolencia diurna que ocurren

en situaciones pasivas (viendo TV, leyendo, viajando como pasajero).

Producen poca repercusion sobre las actividades de la vida diaria.
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3. MODERADA: Episodios de excesiva somnolencia diurna que ocurren
regularmente en situaciones que requieren cierto grado de atencion
(conciertos, teatros reuniones). Producen cierto impacto en las actividades de

la vida diaria.

4. GRAVE: Episodios de excesiva somnolencia diurna diarios en situaciones
francamente activas (hablando, comiendo, paseando), altera de forma

importante las actividades habituales.

ACCIDENTE LABORAL POR SOMNOLENCIA, N°: ......cccceeeunee
ACCIDENTE DE TRAFICO POR SOMNOLENCIA, N ....c.ceevrunee
APNEAS NOCTURNAS (paros de respirar): [1NO (0) [ISI(1)
N° DE DESPERTARES NOCTURNOS: .......cccceuvueneee.
N° DE VECES QUE SE DESPIERTA A ORINAR: ..........cuu...
DESPIERTA CON SENSACION DE AHOGO: [1NO (0) [1SI(1)
REANUDA EL SUENO FACILMENTE: [I1NO (0). [ SI(1)
MOVIMIENTOS DE LAS PIERNAS AL ACOSTARSE: 0. No  1.Si
DESPIERTA CANSADO: [INO (0). [JSI(1)
DOLORES DE CABEZA POR LA MANANA: [INO (0) [ SI(1)
RONCA: 3. Cada noche

2. mas del 50% de las noches

1. Algunas noches (menos de la mitad de las noches)
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0. Casi nunca o nunca
DURANTE CUANTO TIEMPO RONCA: 3. Toda la noche
2. mas del 50 % de la noche
1. Menos del 50 % de la noche
0. Casi nada o nada
(',CUANTO SE OYE EL RONQUIDO CON LA PUERTA CERRADA?
3. Desde la otra punta de la casa
2. Se oye en la habitacion de al lado
1. Se oye so6lo en la misma habitacion

0. Casi no se oye

ESCALA ANALOGICA DE BIENESTAR

Imagine que la linea dibujada debajo expresa todos los posibles estados
de su enfermedad, desde el punto de la izquierda (peor estado que usted se
imagina) hasta el punto de la derecha (mejor estado de bienestar). Elija,
mediante una cruz en la linea, el punto en que cree que usted se encuentra en

este momento.

Peor no Mejor no
podria estafr podria estal|
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PROTQOCOLO EXPLORACION RONCOPATIA-SAHS

Morfologia cervico-facial:
Retrognatia - normal — prognatia
Boca pequefia - normal — grande
Grado de oclusion: I 11 1
Cuello corto — normal — largo
Cuello grueso — normal — fino
Medicion del cuello a nivel de la membrana cricotiroidea en espiracion:
Oclusion dental:

- Clase I: Normal

- Clase II: valle del 1°" molar inferior estd posterior al valle
superior

- Clase III: valle del 1¢ molar inferior estd anterior al valle

superior.

Oclusién normal Maloclusién clase |1 Maloclusién clase I1I
Fosas nasales: [ Obstruccion (1) [INo (0)

Descripcion de la obstruccion:

Cavum: [IObstruccion (1) [INo (0)
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MORFOLOGIA DEL PALADAR (para exploracion utilizar depresor

lingual, el de madera mide 2 cm de ancho y la curva es de 0.5 cm)

PALADAR HIPERPLASICO: [INO (0) [ISI(1)
PALADAR FLACIDO: [INO (0) [1SI(1)

PALADAR OJIVAL: [INO (0) 0 SI(1)

LONGITUD UVULA:
1.- NORMAL

2.- LARGA (> 1,5 CM)

GROSOR UVULA:
1.- NORMAL (< ICM)

2.-MAYORDE 1 CM

PILARES POSTERIORES:

1.- NORMALES: insercion en la base

de la uvula

2.- WEBING: insercion en mitad de la

uvula

3.- WEBING: insercion en la punta de la uvula
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PAREDES LATERALES FARINGEAS:
1.- NORMAL (NO SE VISULAIZAN)
2.- ALA ALTURA DE LOS PILARES

3.- SOBREPASAN LOS PILARES
PROFUNDIDAD FARINGEA:
1.- NORMAL

2.-<1CM

IMPRONTA DENTAL EN EL BORDE LINGUAL: [1NO(0) [ SI(1)

FTP:

I I i v
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INDICE DE MALLAMPATI:
| ] i v
TAMANO AMIGDALAR:

FIBROSCOPIA

RETROPALATAL (valora el estrechamiento de la region en relacion con el

diametro del fibroscopio):
0: Se puede pasar el fibroscopio holgadamente sin tocar ninguna pared
1: Muy dificil atravesar la region sin tocar ninguna de las paredes.

2: Pared anterior y posterior estdn en contacto total en respiracion pausada
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GRADOS DE OBSTRUCCION DE LA BASE DE LENGUA

Grado | Grado Il Grado Il Grado IV

Grado 1: normal, se ven las cuerdas vocales.

Grado 2: parte de las cuerdas vocales se ven, epiglotis no toca pared posterior

ni lateral faringea.
Grado 3: epiglotis toca en una parte la pared lateral, solo se ve los aritenoides.

Grado 4 epiglotis toca con pared posterior y no se ven los aritenoides

GRADOS DE AMIGDALA LINGUAL:

Grado 0 Grado 1 Grado 2 Grado 3 Grado 4
EPIGLOTIS CAIDA: [1NO (0) [ISI(1)

EPIGLOTIS ABARQUILLADA: [INO (0) [ISI(1)

RONQUIDO CON BOCA CERRADA: [1NO (0) (I SI(1)

239



Anexos

9.2. Anexo 2

GENERALITAT DEPARTAMENT DE SALUT DE VALENCUA

VALENCIANA > DOCTOR PESET

vy

Departament de Salut de Valéncia - Doctor Peset

A/A.: Dra. Silvia Matarredona
ORL

Diia. Pilar Codofier Franch, Presidenta del Comité Etico de Investigacion
con Medicamentos del Hospital Universitario Dr. Peset.

CERTIFICA:

Que este comité en su reunién celebrada el dia 25 de marzo de 2020 ha
evaluado y ha aprobado el estudio titulado: Efectos de la cirugia bariatrica
en el Sindrome de Apnea-Hipopnea del Suefio

Proyecto de investigacion. Tesis doctoral

Cédigo CEIm: 38/20

Valencia 30 de marzo de 2020

Buspital "Or. Peset”
4=y COMITEETICODE =
0:, IN‘LES'T\GACIG CLU;}?A ¥
2 2
\ )J:‘\“‘ LEr c_y\.@
VG J""_ ‘3:

o O

Fdo.: Dra. Pilar Codoiier Franch

Comité Etico de Investigacion con Medicamentos del Hospital Universitario Doctor Peset de ]
Valencia.

C/ San Lazaro s/n. Edificio CIPS 1* Planta. Valencia 46017. Teléfono 96.3131652
Correo electrénico ceic_peset@gva.es.
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9.3. Anexo 3

HOJA DE INFORMACION AL PACIENTE

Participacion en el estudio “Efectos de 1 cirugia bariatrica en el

Sindrome de Apnea-Hipopnea del Suefio”

Estimado/a paciente,

El estudio en el que se le propone participar tiene como objetivo analizar los
cambios anatdmicos que acontecen en la via aérea superior tras la pérdida de
peso secundaria a la cirugia bariatrica, asi como analizar si estas técnicas
resultan utiles para el tratamiento del Sindrome de Apnea-Hipopnea del Suefio

en el paciente obeso.

Para ello se le realizard un estudio diagnostico de SAHS y en un estudio
anatomico de la via aérea superior antes de ser intervenido de cirugia bariatrica

y estos se repetiran aproximadamente al afio de la intervencion.

En caso no desear participar en el estudio se tratara al paciente de la forma
habitual. La participacion en este estudio es totalmente voluntaria y el principal

beneficio para los participantes es el conocimiento de si padecen SAHS.

De conformidad con lo dispuesto en la Ley Orgénica 15/1999 de Proteccion

de Datos de Caracter Personal, se le informa de lo siguiente:

Toda la informacion recogida en su nombre se tratara con arreglo a la Directiva
95/46/CE del Parlamento Europeo y del Consejo, de 24 de octubre de 1995,

relativa a la proteccion de las personas fisicas en lo que respecta al tratamiento
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de datos personales, y a la Ley Organica 15/1999 de 13 de Diciembre, de
Proteccion de Datos de Caracter Personal y el Real Decreto 1720/2007, de 21
de diciembre, por el que se aprueba el Reglamento de desarrollo de la Ley
Organica 15/1999, de 13 de diciembre, de proteccion de datos de caracter

personal.

En caso de publicacion de los resultados del estudio a través de congresos y/o
publicaciones o comunicacion en su caso a las autoridades sanitarias, o a la
comunidad cientifica, se hara de forma que no sea posible la identificacion de

los participantes en dicho estudio.
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9.4. Anexo 4

CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA PARTICIPAR EN EL
ESTUDIO DE “EFECTOS DE LA CIRUGIA BARIATRICA EN EL
SINDROME DE APNEA-HIPOPNEA DEL SUENO”

Estimado (a)

Sr(a)

Usted ha sido invitado/ a participar en el estudio titulado “Modificacion de la
anatomia de la via aérea superior en el paciente obeso tras cirugia bariatrica”,
dirigido por Dr. Jose Angel Diez Ares, miembro del Departamento de Cirugia
General y del Aparato Digestivo y la Dra. Marina Carrasco Llatas, miembro

del departamento de otorrinolaringologia del Hospital doctor Peset.

El objetivo de esta investigacion es analizar los cambios anatomicos que
acontecen en la via aérea superior tras la pérdida de peso secundaria a la cirugia
bariatrica, asi como analizar si estas técnicas resultan utiles para el tratamiento

del SAHS en el paciente obeso.

Le hemos contactado porque usted es mayor de edad y pertenece a la poblacion

atendida en el Hospital Doctor Peset de Valencia.

Su participacion es totalmente voluntaria y puede tomarse el tiempo que
requiera para decidir participar. Durante todo el estudio, el personal que
desarrolla el proyecto, estd a su disposicion para aclarar cualquier duda o

inquietud que usted tenga. Aunque haya decidido participar, usted puede
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retirarse del estudio en cualquier momento, sin explicacion. Su atencion
médica presente y futura no cambiara de ninguna manera si usted decide no

participar.

La participacion consistira en un estudio diagnostico de SAHS y en un estudio
anatomico de la via aérea superior. Usted formara parte de un grupo de
personas que estamos invitando a esta investigacion. El procedimiento se
realizara en el Hospital Doctor Peset y lo llevara a cabo el servicio de Cirugia

General y de ORL y tiene una duracion aproximada de 1 afio.

La participacion en esta actividad es voluntaria y no involucra ningtn dafio o
peligro para su salud fisica o mental. Usted puede negarse a participar en
cualquier momento del estudio sin que deba dar razones para ello, ni recibir

ningun tipo de sancion.

Los datos obtenidos seran de caracter confidencial, se guardara el anonimato,
estos datos seran organizados con un numero asignado y estara disponible s6lo
para el personal del proyecto y se mantendra completamente confidencial. Los
datos estaran a cargo del investigador responsable y del equipo de
investigacion de este estudio para el posterior desarrollo de informes y
publicaciones dentro de revistas cientificas. Todos los nuevos resultados
significativos desarrollados durante el curso de la investigacion, le seran
entregados a Usted. Ademas, se entregara un informe con los resultados

generales sin identificar el nombre de los participantes.

Si Usted no desea participar no implicara sancion. Usted tiene el derecho a
negarse a responder a preguntas concretas, también puede optar por retirarse
de este estudio en cualquier momento y la informaciéon que hemos recogido

sera descartada del estudio y eliminada.
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Las informaciones recolectadas no seran usadas para ningun otro proposito,
ademas de los sefialados anteriormente, sin su autorizacién previa y por

escrito.

PaACIENLE: .ooeeeeiiiiieeeeeeeeeeeeeeeeeeeee ettt eeeeeeeeeeeeeaeeaeae
Fecha de nacimiento: .........oooevvveveiiiiiiiiiiiiiiiin,
Numero de paciente: ..........cceeeveevieenieenieenieenieennn

Por la presente declaro que me han sido explicados los objetivos, las
caracteristicas y el motivo del estudio, por el/la

DI/Dra..cccceeeeeiiieiiiiieeeeee

He podido preguntar, acerca del estudio, todas las dudas que he tenido.
Ademas, se me ha proporcionado informacion por escrito y he tenido tiempo

suficiente para tomar mi decision.

Estoy de acuerdo en participar en el estudio y sé que puedo retirar mi
consentimiento en cualquier momento sin dar explicaciones, y sin que ello

repercuta en mis cuidados médicos futuros.

Consiento que el monitor del estudio tenga acceso a mis datos médicos, que
seran absolutamente confidenciales. Ley Organica 15/1999, de 13 de

diciembre.BOE 298

245



Anexos

9.5. Anexo 5

CARTA DE PRESENTACION / COMPROMISO FIRMADA POR EL
INVESTIGADOR PRINCIPAL

L.P.: Silvia Matarredona Quiles

Hospital Universitario Dr. Peset

Hace constar:

Que conoce y acepta participar como investigador principal en el estudio titulado: “Efectos de
la cirugia bariatrica en el Sindrome de Apnea-Hipopnea del Suefio”

Que se compromete a que los datos de cada sujeto sean tratados y controlados siguiendo lo

establecido en el protocolo autorizado por el Comité Etico de Investigacion Clinica.

Que respetara las normas €ticas y legales aplicables a este tipo de estudio y seguira las Normas
de Buena Practica Clinica en su realizacion.

En Valencia a 14 de septiembre de 2019

%\V\O\
7

Firmado: Silvia Matarredona Quiles
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