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RESUMEN

CLINICAL AND FUNCTIONAL ANALYSIS IN LONG-TERM RESULTS OF
UVULOPALATOPHARYNGOPLASTY

C
on objeto de valorar la eficacia clínica y funcional de la uvu-

lopalatofaringoplastia (UPPP) en la roncopatía crónica, se

estudió el grado de mejoría subjetiva de pacientes interveni-

dos y se comparó con los hallazgos pulsioximétricos pre y postope-

ratorios. Se efectuó seguimiento sobre 72 pacientes con roncopatía

crónica -51 con síndrome de apnea obstructiva del sueño (SAOS) y

21 con ronquido simple (RS)-, durante un período medio de 41 me-

ses. Se efectuó estudio preoperatorio mediante exploración ORL,

nasofibroscopia, maniobra de Müller, escala de Epworth, TC farín-

geo, espirometría y pulsioximetría nocturna, y postoperatorio me-

diante pulsioximetría nocturna y un cuestionario de salud sobre el

ronquido y la hipersomnia diurna mediante escala de Epworth. Exis-

tió mejoría o curación del ronquido en 13 de los 21 pacientes afec-

tos (61,8%) y de la hipersomnia en 26 de 39 (66,6%). El fracaso te-

rapéutico en el ronquido simple se asoció al aumento del índice de

masa corporal. En el SAOS, tras la UPPP, sólo se cumplieron en 21

pacientes (41,1%) todos los criterios de respuesta (reducción del

ODI ≥50%, reducción del ODI <6, CT 90% <1%, y SaO2 Min

≥85%). A largo plazo la UPPP fracasó en el resto de individuos.

Concluimos señalando que se deben seleccionar los pacientes para

UPPP incluso en caso de RS y que el fracaso de la UPPP en el

SAOS está en función del índice de masa corporal, los índices ele-

vados de disturbios respiratorios y la existencia de otros segmentos

colapsables de las vías altas caudalmente al velo palatino.

I
n order to evaluate the clinical and functional effectiveness of

uvulopalatopharyngoplasty (UPPP) in chronic roncopathy, we stu-

died the subjective improvement of operated patients and compa-

red to pulsioximetry findings before and after surgery. A follow-up

was made on 72 patients entitled of chronic roncopathy –51 with

obstructive sleep apnea syndrome (OSAS) and 21 with simple sno-

ring-, for a mean period of time of 41 months.  Preoperatory study

included on ENT exploration, fibre optic endoscopy, Müller maneu-

ver, pharyngeal CT, value of daytime sleepiness with Epworth’s sca-

le, espirometry and pulsioximetry, and the postoperatory study inclu-

ded of pulsioximetry and a health questionnaire over snoring and

daytime sleepiness. Snoring improved or disappeared in 13 of 21

patients (61,8%), and daytime sleepiness did it in 26 of 39 (66,6%).

Therapeutic failure in snoring was mainly due to an increase in the

body mass index. After UPPP in OSAS, only 21 patients (41.1%)

showed all positive response criteria (decrease into ODI ≥50% or in

absolute values <6, CT 90% <1%, and SaO2 Min ≥85%). UPPP fai-

led in long term evaluation in the rest of individuals. Patient selec-

tion is mandatory to optimize clinical response of UPPP for snoring,

whitot OSAS success depends on body mass index, respiratory dis-

turbances ratios and the eventual presence of another upper air-

ways collapses below velopharyngeal segment.
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INTRODUCCIÓN

El término de Roncopatía Crónica (R.C), acu-
ñado por Chouard y cols. en 1986, engloba tres
formas clínicas de una misma enfermedad que tie-
nen como denominador común el ronquido, pero
con repercusiones clínicas diferentes: Ronquido
Simple (R.S.), Síndrome de Resistencia de las ví-
as aéreas superiores (UARS o SRVAS) y el Sín-
drome de Apnea Obstructiva del Sueño o síndro-
me de Sleep Apnea (SAOS, OSAS o SAS).

Si bien el RS es un problema social o conyugal,
el SAOS es una verdadera enfermedad que puede
estar relacionada con hipertensión sistémica1, hi-
pertensión pulmonar2, cardiopatía isquémica3, arrit-
mias cardíacas4 y accidentes vascular cerebral5.
Hay además autores que sostienen que la mortali-
dad es más elevada en los pacientes con SAOS
con AI > 206. Se ha implicado también al SAOS en
trastornos psiquiátricos7 y neurológicos tales como
el déficit de memoria y concentración8, así como
también en accidentes laborales y de tráfico9.

El primero en publicar un trabajo acerca del tra-
tamiento quirúrgico del RS fue Ikematsu en 196410,
pero pasó desapercibido.

En 1978 Quesada y Perello11 publican sus tra-
bajos acerca del tratamiento quirúrgico del SAOS
en el 75º Congreso Francés de ORL mediante Re-
sección Parcial de Paladar (RPP).

Pero 1981, constituye un hito histórico, ya que
surgen dos terapéuticas diferentes del SAOS que
han tenido amplia difusión en todo el mundo: el
tratamiento mecánico ventilatorio con Presión Po-
sitiva Continua de Aire (CPAP) de Sullivan12 y un
tratamiento quirúrgico, la Uvulopalatofaringoplastia
(UPPP) de Fujita13.

Los resultados publicados acerca del éxito de
la UPPP en el tratamiento del SAOS son muy nu-
merosos y a la par dispares, encontrándonos en la
literatura porcentajes con un rango del 9%-87%
(Tabla 1), siendo menos numerosas las publicacio-
nes acerca de los resultados de la UPPP en el tra-
tamiento del RS (Tabla 2).

La mayoría de estos trabajos se refieren a re-
sultados a corto plazo (desde algunas semanas
hasta un año). El objetivo de este trabajo es valo-
rar los resultados de la UPPP en el tratamiento del
RS y del SAOS cinco años después de la cirugía.

MATERIAL Y MÉTODOS

Se han estudiado 89 pacientes con RC, 76
hombres y 13 mujeres, con edad media de 48

años (rango 29-62), tratados mediante UPPP en-
tre 1994 y 1999 en el Hospital Clínico Universita-
rio de Valencia. De los 89 pacientes el control
postoperatorio se ha efectuado en 72 (80,89%).
En los 17 restantes (19,11%) no se ha podido
efectuar el estudio postoperatorio por haber rehu-
sado a dicho control, bien porque estaban satisfe-
chos de los resultados o porque no acudieron a
consulta.

El tiempo de seguimiento se ha realizado entre
12 y 66 meses después de la UPPP (media 41
meses).

De los 72 pacientes, 51 habían sido diagnosti-
cados de SAOS y 21 de RS.

La evaluación preoperatoria incluía anamnesis
cuidadosa, exploración ORL con y sin nasofibros-
copio, maniobra de Müller, TAC faríngeo, espiro-
metría, pulsioximetría nocturna hospitalaria y a do-
micilio. Lamentablemente debemos señalar que en

Autor Nº Casos % éxito

Simmons14 20 45%
Silvestri15 14 36%
Santamaria16 24 63%
Sher17 30 87%
Fujita18 66 50%
De berry-Borowiecky19 30 44%
Wetmore20 25 63%
Laffont21 34 70%
Gislason22 30 65%
Katsantonis23 98 37,7%
Walker24 11 9%
Ryan25 60 80%
Maisel26 90 40%
Chabolle27 78 41%

Tabla 1: Resultados de la UPPP en el tratamiento

del SAOS

Autor Nº Casos Tiempo % %
seguimiento curación mejoría

Chouard28 1222 3 meses 55% 30%
Fairbanks29 83 6 meses 72% 12%
Sequert30 63 14 meses 52% 26%
Levin31 69 13 meses 13% 33%
Croft & 
Golding-Wood32 50 12 meses 36% 64%
Friberg33 56 63 meses 27% 60%

Tabla 2: Resultados de la UPPP en el tratamiento

del RS
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nuestro hospital no se realizaba en ese tiempo la
Polisomnografía (nivel I). 

La pulsioximetría nocturna sólo se realizó en
los pacientes que presentaban síntomas diurnos y
nocturnos de SAOS, obviándose dicha prueba en
los sujetos con RS.

El estudio postoperatorio incluía una pulsioxi-
metría nocturna, un cuestionario respecto al ron-
quido y una valoración de la hipersomnia diurna
mediante la escala de Epworth, si bien es cierto
que la evaluación subjetiva del ronquido y somno-
lencia diurna de esta forma no está universalmen-
te aceptada, y lo ideal sería valorar la hipersomnia
diurna mediante el Test de Latencia Múltiple
(MSLT). No obstante la MSLT no se realiza de for-
ma rutinaria por ser un método caro, requerir mu-
cho tiempo y por las incomodidades inherentes a
la técnica.

Maniobra de Müller

Se realizó con el sujeto sentado y acostado de
acuerdo con los trabajos de SHER et al17.

De los estudios en pacientes con SAOS me-
diante maniobra de Müller, fluoroscopia, TAC y
manometría se ha podido comprobar que existen
diferentes patrones de colapso faríngeo34,35.

La combinación de estas observaciones junto
con el análisis de qué patrón de obstrucción farín-
gea condiciona el éxito o el fracaso quirúrgico ha
conducido a dividir funcionalmente a la faringe en
dos porciones: faringe retropalatal o área velofarín-
gea (región de la faringe posterior al paladar blan-
do) y faringe retrolingual o área retrobaselingual
(región de la faringe posterior a la porción vertical
de la lengua).

Esta división de la faringe no es evidentemente
una clasificación anatómica formal, sino que se
hace desde el punto de vista funcional y
quirúrgico36.

De acuerdo con estas consideraciones se pue-
den clasificar a los pacientes en tres grupos (Figu-
ra 1):

Grupo I: colapso ≥ 50% retropalatal y mínimo
retrolingual:

Candidato ideal para UPPP.
Grupo II: colapso ≥ 50% retropalatal y 50 % re-

trolingual:
Candidato dudoso para UPPP.
Grupo III: colapso ≥ 50% retrolingual y mínimo

o nulo retropalatal:
Mal candidato para UPPP.
En la figura 1 se puede observar la distribución

por grupos de los pacientes con SAOS de nuestra

serie. Para nosotros la maniobra de Müller tiene
un valor orientativo, pero en absoluto le concede-
mos valor diagnóstico topográfico de la obstruc-
ción.

Valoración del ronquido

Hemos elaborado una escala arbitraria de gra-
dos de ronquido:

Grado 0: no ronca.
Grado I: molesta ocasionalmente a su pareja.
Grado II: molesta todas la noches a su pareja.
Grado III: molesta a los habitantes de la casa.
Grado IV: molesta a los vecinos
De los 21 pacientes con RS antes de la UPPP,

5 (23,8%) presentaban ronquido Grado I y el resto
(76,2%) ronquido Grados II, III y IV.

Tomografía computerizada. TAC faríngeo

A todos los pacientes con SAOS se les realizó
antes de la UPPP un TAC faríngeo y se tomaron
como patrones las medidas reflejadas en el estu-
dio de Haponik et al37.

Se midieron el área retropalatal y retrolingual,
considerándose que había estrechamiento de la
VAS cuando los valores eran < 1,5 cm2 y < 2 cm2

respectivamente. En la figura 2 se pueden obser-
var los tipos de obstrucción faríngea obtenidos
mediante TAC en pacientes con SAOS.

Pulsioximetría nocturna

La pulsioximetría nocturna se realizó a domici-
lio y en el hospital. Se hizo un registro de 7 horas
de sueño procurando que el paciente durmiera en
decúbito lateral. Los casos dudosos o aquellos a
domicilio en los que el paciente manifestaba que
había dormido poco se repitieron en el hospital
con vigilancia durante toda la noche.

El registro de realizó mediante PULSOX SpO2

nº 9.

Figura 1. Grupos de pacientes con SAOS. Maniobra de Müller
preoperatoria.
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Los parámetros medidos en cada paciente fue-
ron:

1. SaO2 Media (SaO2 Me).
2. SaO2 Mínima (SaO2 Min).
3. CT 90% (porcentaje de tiempo total de sue-

ño durante el cual el paciente está con una SaO2

< 90%.
4. ODI: índice de desaturación de O2/ hora de

sueño, es decir, promedio de desaturaciones de
O2 del 4% o más con respecto a la basal por hora
de sueño.

Si bien la sensibilidad y especificidad de la pul-
sioximetría dependen del criterio de interpretación,
el ODI proporciona una excelente especificidad y
el CT 90% una elevada sensibilidad. 

Un CT 90% < 1% prácticamente descarta el
SAOS y un ODI> 6/hora nos indica la existencia
de SAOS38.

La combinación del ODI y del CT 90% concede
a la pulsioximetría sensibilidad y especificidad en
el diagnóstico del SAOS39.

Posteriormente a la UPPP se hizo pulsioxime-
tría a todos los pacientes con SAOS y a los pa-
cientes operados de RS que tras la UPPP tenían
síntomas de SAOS. 

Uvulopalatofaringoplastia (UPPP)

La UPPP fue realizada mayoritariamente por un
cirujano. La técnica se basó en los principios des-
critos por Fujita et al en 198113 con las modificacio-
nes introducidas por Simmons en 198314. Se extir-
pó el tejido mucoso y submucoso del extremo
caudal del paladar blando teniendo en cuenta el
"dimple point"; término que acuñó Dickson en
198740 y que constituye un punto de seguridad pa-
ra no resecar excesiva cantidad de paladar blan-
do, tratando de evitar la insuficiencia velar. Hemos
resecado también el exceso de mucosa del pilar
posterior, el cuál es suturado lateralmente al pilar
anterior con Vicril® de 2/0.

Cuando observábamos cierta tensión de la su-
tura de los pilares hemos realizado la faringoplas-

tia de Piche41. En los SAOS hemos realizado amig-
dalectomía en todos los casos; en el RS sólo en
aquellos en que las amígdalas eran hipertróficas.

A todos los pacientes se les explicó detallada-
mente la eficacia y efectos secundarios de las po-
sibilidades terapéuticas que se les podían ofertar:
CPAP, cirugía y prótesis orales.

Por lo que respecta al RS se intervino a aque-
llos pacientes en los que previamente había fraca-
sado el tratamiento higiénico-dietético y postural y
deseaban operarse.

A los pacientes con SAOS y ODI>20 se les in-
dicó CPAP y sólo se intervino a aquellos que la re-
chazaron o no la toleraron.

Entre las complicaciones postoperatorias se
han presentado:

1. Hemorragia postoperatoria en 1/72 casos
(1,38%), que se corrigió con la simple cauteriza-
ción con nitrato de plata.

2. Disgeusias: en 65/72 casos (90,27%), que
se resolvieron antes de las 4 semanas.

3. Sensación de cuerpo extraño retronasal: en
66/72 casos (91,66%). En la gran mayoría de los
pacientes esta molestia aún persistía a los 4 años
de la intervención.

4. Insuficiencia velar pasajera: en 23/72 casos
(31,94%). Todas se resolvieron en el período de 1
a 2 semanas.

Índice de masa corporal (BMI)

En todos los pacientes se ha calculado el BMI
pre y postoperatorio: peso en Kg dividido por la al-
tura en m2. Se sabe que uno de los principales
factores de riesgo de SAOS, al menos en adultos,
es la obesidad42. Se ha señalado además que la
obesidad, o más concretamente el aumento del ta-
maño del cuello, es un buen factor predictivo de
SAOS43,44.

Se ha llegado incluso a proponer un modelo
morfométrico de SAOS tomando como parámetros
el BMI, circunferencia del cuello y mediciones de
la cavidad bucal45.

Valoración de la hipersomnia diurna

La hipersomnia diurna es un síntoma importan-
te de SAOS46.

Aunque hay un método objetivo para medir la
somnolencia diurna, como es el test de latencia
múltiple (MSLT)47, éste resulta costoso en tiempo y
dinero, por lo que en 1991 se propuso un nuevo
método para medir la hipersomnia diurna, la esca-
la de Epworth (ESS, Epworth Sleepiness Scale)48,
que es la que hemos utilizado.
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Figura 2. Localización de la obstrucción faríngea mediante TAC
en pacientes con SAOS.
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Este método es un simple cuestionario, que
mediante una puntuación mide la tendencia gene-
ral del paciente a dormirse durante el día en situa-
ciones variadas

Se ha podido comprobar que las puntuaciones
de la ESS están más claramente relacionadas con
la frecuencia de las apneas que con el grado de
hipoxemia en el SAOS y que sus resultados son
comparables a los de MSLT, que distingue signifi-
cativamente a los pacientes con ronquido simple o
primario de aquellos que padecen SAOS, y que
las puntuaciones de esta escala se incrementan
con la severidad del SAOS49. Hemos considerado,
al igual que la mayoría de autores, valores norma-
les en la ESS < 7.

En el tabla 3 se puede observar la distribución
de pacientes con SAOS que presentaban hiper-
somnia diurna (EES > 7) antes de la UPPP.

Tratamiento estadístico

Los resultados obtenidos de la comparación de
las muestras se expresaron con el intervalo de
confianza del 95% de la media y el coeficiente de
variación.

La hipótesis de la normalidad de la distribución
de valores se comprobó mediante la prueba de
bondad de ajuste de Kolomogorov-Smirnof, acep-
tando el supuesto de normalidad si p≥ 0,005 (con
un riesgo β conocido).

Para la comparación de entre medias proce-
dentes de datos apareados o independientes se
utilizó la prueba paramétrica t de Student. Previo a
su aplicación se comprobó la normalidad en la dis-
tribución de las muestras mediante el test de Kol-
mogorov-Smirnof y la homogeneidad de la varian-
za mediante la prueba de Levene.

Cuando las varianzas no resultaron homogé-
neas se calculó el índice z mediante la prueba no
paramétrica U de Mann-Whitney.

En la descripción de resultados se indica el va-
lor de significación estadística obtenido al aplicar
las pruebas paramétricas o no paramétricas de
comparación de medias. Las diferencias observa-
das entre los grupos comparados se consideraron
significativas cuando p<0,05 (α=0,05).

Todos los cálculos de estadística descriptiva y
procedimientos estadísticos mencionados se reali-
zaron con ayuda del software proporcionado en
Microsoft Excel y SPSS v.7.o para Windows, y
Statgraphics.

RESULTADOS

Hemos utilizado para valorar los resultados tras
la UPPP:

- Criterios pulsioximétricos.
- 1. Disminución de ≥ 50% del ODI preoperato-

rio.
- 2. Reducción del ODI postoperatorio < 6.
- 3. Reducción del CT90% <1.
- 4. SaO2 Min ≥ 85%.
- Eficacia clínica sobre hipersomnia diurna.
- Eficacia clínica sobre el ronquido.
Aquellos pacientes que no han mejorado con la

UPPP y tienen síntomas de SAOS están a la es-
pera de PSG; de éstos los que eran portadores de
CPAP, siguen con ella.

No existe unanimidad por lo que respecta a
los criterios utilizados para considerar un SAOS
curado tras la cirugía. Así nos encontramos con
que Fujita et al.18 utilizan como criterio de res-
puesta una reducción del 50% o más del AI (índi-
ce de apnea: número de apneas por hora de sue-
ño).

Katsantonis et al50 utilizan el "Indice de Severi-
dad" (SI) definido como el número de episodios
respiratorios anormales por hora de sueño que
dan lugar a una SaO2< 85%. Para estos autores la
curación se produce cuando hay una reducción del
50% o más del SI.

Para Simmons et al14 la curación se produce
cuando la SaO2 Min (LSAT) es > 85% o consiguen
una mejoría de ≥50% en la LSAT.

DE Berry-Borowiecky et al19 utilizan 2 criterios:
Marcada mejoría del AI y disminución del 75% del
"déficit de saturación de O2". Este índice se calcu-
la restando el valor mínimo de la SaO2 durante el
sueño del valor medio durante la vigilia.

Para Larsson et al36 los criterios de respuesta
son: ODI postoperatorio < 20, reducción del ODI
postoperatorio ≥ 50% y disminución en el número
de caídas de la SaO2 < 90% en los registros pos-
toperatorios.

Para otros autores los criterios de curación son:
1. Reducción del RDI postoperatorio ≥ 50%

respecto al RDI preoperatorio y un RDI o AIH pos-
toperatorio <20 y cifras de LSAT equivalentes a las
del CPAP nasal (Riley, 1993).

2. Reducción del AI postoperatorio 50% respec-
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Puntuación ESS Nº de pacientes

Sin hipersomnia  < 7 12/51 (23,52%)

Con hipersomnia > 7 39/51 (75,47%)

Tabla 3: Hipersomnia diurna en pacientes con

SAOS



to al AI preoperatorio y un AI <10 (Mickelson y
Sher, 1996).

3. PSG equivalente a la de la CPAP nasal.

Resultados subjetivos

Los resultados de la UPPP a largo plazo sobre
el ronquido y la hipersomnia diurna podemos ob-
servarlos en las tablas 4 y 5.

Si sumamos los pacientes que no roncan y
aquellos que lo hacen ocasionalmente podemos
concluir que hemos obtenido un éxito a largo plazo
en nuestra serie del 61,9%, mientras que los fra-
casos constituyen el 38,1%. De los 8 pacientes en
los que la UPPP ha fracasado para el ronquido, en
7 de ellos (87,5%) se había producido un incre-
mento del BMI del 20%.

Tras la UPPP 13 de los 39 pacientes con som-
nolencia (33,33%) seguían quejándose de hiper-
somnia diurna.

De los pacientes con RS nos ha llamado la
atención que tras la UPPP 5 de ellos (23,8%) refe-
rían somnolencia diurna (EES media: 11), por lo
que se les hizo pulsioximetría. Los 5 pertenecían
al grupo en que el BMI se había incrementado un
20%. En la tabla 6 se pueden observar las carac-
terísticas pre y postoperatorias de estos pacientes.

Resultados objetivos

En las tablas 7 y 8 se pueden observar las ca-
racterísticas de los pacientes con SAOS responde-
dores y no respondedores a la UPPP respectiva-
mente.

Se realizó pulsioximetría nocturna postoperato-
ria en los 51 pacientes con SAOS y en 5 pacientes

con RS que tras la UPPP presentaban hipersomnia
diurna. En los pacientes con SAOS que respondie-
ron al tratamiento se pudo comprobar descensos
en los valores de ODI y CT 90% y elevaciones en
la SaO2 Min que fueron estadísticamente significati-
vos (p<0,001). No se registraron sin embargo dife-
rencias pre y postoperatorias en el BMI. Entre los
pacientes no respondedores al tratamiento se evi-
denciaron igualmente descensos en ODI y CT 90%
con elevaciones en SaO2 Min también estadística-
mente significativos, llamando la atención la signifi-
cación estadística que también supuso en este gru-
po el aumento en el BMI tras la operación
(p<0,001). La comparación en los valores postope-
ratorios del grupo con SAOS respondedor y el no
respondedor evidenció asimismo significación esta-
dística para todo los valores, con p<0,001 (valor de
la significación no expresado en las tablas). Es de-
cir, el grupo respondedor a la cirugía evidenció un
BMI, un ODI y un CT 90% inferior, y un SaO2 Min
superior al del grupo no respondedor.

En 25 de los 51 pacientes con SAOS (49,01%)
se ha comprobado una reducción de ≥ 50% del
ODI preoperatorio. Sin embargo, de estos 25 pa-
cientes en 2 de ellos el ODI postoperatorio era >
de 20, la media del CT 90% postoperatorio >1
(media: 3,25) y la media de la SaO2 Min era de
74,5%, por lo que se incluyeron también en el gru-
po de fracasos, quedando a la espera de nuevas
cirugías o de CPAP. A otros 2 pacientes en los
que hubo una reducción de ≥ 50% del ODI preo-
peratorio, pero que seguían teniendo un SAOS li-
gero (media de ODI: 13), tampoco se les incluyó
en el grupo de éxito, aunque a éstos se les indicó
tratamiento higiénico-dietético y controles sucesi-
vos. 

Por lo que respecta a la SaO2 Min postoperato-
ria en 24 de los 51 pacientes con SAOS (47,05%)
fue > del 85%, pero 3 de ellos seguían teniendo
un SAOS ligero (media de ODI: 14).

Sólo 21 de los 51 pacientes con SAOS
(41,17%) cumplían todos los criterios de respuesta
(Reducción de ≥ 50% del ODI, ODI < 6, CT 90% <
1 y SaO2 Min ≥ 85%). En los 30 pacientes restan-
tes (58,82%) la UPPP ha fracasado a largo plazo.

De los 5 pacientes con RS que tras la UPPP
referían hipersomnia diurna, en 3 de ellos
(14,28%) se obtuvo un ODI > 10 y un CT 90% >
1. En los otros 2 pacientes había hipersomnia diur-
na pero un ODI<6 y un CT90% <1.

DISCUSIÓN

La mayoría de las publicaciones acerca de la
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Curados (EES < 7 26/39 (66,66%)

No curados (EES > 7) 13/39 (33,33%)

Tabla 5: Eficacia de la UPPP a largo plazo sobre

la hipersomnia diurna

Curados (Grado 0) 5/21 (23,8%)

Mejorados (Grado I) 8/21 (38,09%)
Éxito 13/21 (61,89%)

Fracasos (Grados II, III y IV) 8/21 (38,09%)

Tabla 4: Eficacia de la UPPP a largo plazo sobre

el ronquido



eficacia de la UPPP en el tratamiento del RS co-
munican cifras muy elevadas de éxito, que se si-
túan alrededor del 85%, sin embargo estas cifras
bajan considerablemente hasta un 46% cuando se
hacen valoraciones a largo plazo31, aunque para
algunos autores las recurrencias sean sólo del 5-
10% al cabo de meses o años51.

De acuerdo con nuestros resultados el éxito de
la UPPP para el RS a largo plazo se sitúa en el
23,8%, cifra que se eleva al 62% si incluimos los
pacientes que siguen con un ronquido grado I, ca-
racterizado por ser una molestia bien soportada
por la pareja. 

Las razones que encontramos para explicar los
fracasos en el tratamiento con UPPP para el RS
derivan del hecho de que el ronquido se genera
no sólo por la vibración del velo del paladar, sino
por una combinación de múltiples factores29: flaci-
dez de los músculos faríngeos con un tono inade-
cuado, excesiva longitud del paladar blando y de
la úvula, obstrucción nasal y ocupación de las VAS
por un exceso de tejido blando (amígdalas hiper-
tróficas, pilares posteriores hipertróficos, hipertrofia
o retroposición lingual...).

En nuestro estudio el BMI medio preoperatorio
de los 8 pacientes que no han respondido a la
UPPP para el ronquido a largo plazo es de 28,23
mientras que el BMI postoperatorio en estos pa-
cientes es de 34,53. De estos 8 pacientes en 7 de
ellos (87,5%) se ha producido un incremento del
BMI de más del 20%, por lo que es uno de los fac-
tores principales, a nuestro juicio, del fracaso de la
UPPP. Sin embargo, en uno de ellos el BMI posto-
peratorio es igual al preoperatorio y atribuimos el
fracaso a la retroposición de la base lingual.

Aunque la rigidez de las paredes faríngeas per-
siste al año y medio tras la UPPP52 la infiltración
grasa de los tejidos parafaríngeos podría explicar

la reaparición del ronquido a largo plazo junto con
el aumento del tamaño de los tejidos blandos de
las VAS condicionado por la obesidad.

Nuestros resultados de la UPPP para el RS
son peores que las de otros autores, a nuestro jui-
cio porque el BMI preoperatorio es más elevado33

y en algunos de ellos había además de obstruc-
ción velofaríngea compromiso a nivel de la hipofa-
ringe31.

De los 5 pacientes con RS que tras la UPPP
presentaban hipersomnia diurna 3 han evoluciona-
do a SAOS, corroborando el acuerdo general de
que hay una fisiopatología contínua o evolutiva en
los trastornos respiratorios relacionados con el
sueño, comenzando con un ronquido primario y
progresando hacia un SAOS53,54. Los otros 2 no
reunían criterios de SAOS por lo que probable-
mente se trate de un UARS o SRVAS55.

Profundizando más en el tema, cabe señalar
que hay autores56 que no encuentran diferencias
significativas antes y después de la UPPP cuando
hacen una valoración objetiva del ronquido, aun-
que estén satisfechos los pacientes y sus parejas.
Estos mismos autores encuentran una relación pe-
queña entre la medida objetiva del ronquido y las
apneas. Por tanto, si la UPPP se indica como tra-
tamiento del problema social o conyugal que gene-
ra el ronquido puede ser válida una valoración
subjetiva de los resultados. Pero parece conve-
niente, aunque no resulta fácil y es costoso, valo-
rar objetivamente los resultados de la UPPP para
el ronquido si esta cirugía se establece como ne-
cesaria para la relación entre ronquido y proble-
mas vasculares señalada por algunos investigado-
res57,58.

Por lo que respecta a la hipersomnia diurna 26
de los 39 pacientes con somnolencia (66,66%) se
han curado. Sin embargo, si comparamos estos
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Paciente BMI(1) BMI(2) ODI(2) SaO2Min(2) CT90%(2)

1 27,7 33,6 14 85 2,2

2 29 35,9 16 83 2,1

3 28,5 35 12 86 2

4 29,2 38 4 90 0,8

5 30 37,2 3 90 0,9

(BMI(1): BMI preoperatorio; BMI(2): BMI postoperatorio; ODI(2): ODI postoperatorio; CT 90%(2): CT 90% postoperatorio; SaO2 M(2): SaO2 Min Posto-
peratoria).

Tabla 6: Características de los pacientes con RS que tras la UPPP presentan hipersomnia diurna



resultados con los de la pulsioximetría, observa-
mos que sólo quedan 13/51 (25,49%) pacientes
con somnolencia, mientras que 30/51 (58,82%) si-
guen teniendo SAOS. Es decir, no encontramos
una relación significativa entre la hipersomia diur-
na y los episodios de desaturación de O2 >4%.
(p>0,01).

Esta falta de relación de la somnolencia diurna
no sólo con el ODI sino también con los patrones
respiratorios obstructivos obtenidos mediante
SCSB (static charge sensitive bed) ya fue descrita
en un trabajo anterior de Larsson et al36.

Aunque no se conoce bien a qué es debida
esta discrepancia, se piensa que la mejoría sub-
jetiva de la hipersomnia diurna se produce por

una mejoría en la calidad del sueño, debido a
que tras la UPPP pueden disminuir las apneas
pero puede quedar un estrechamiento de las
VAS que incrementa la resistencia respiratoria
(IRR) sobre todo en la fase lenta del sueño. Tras
la UPPP hay un incremento del IRR pero tam-
bién un aumento de la fase lenta del sueño que
se refleja en una mejoría de la calidad del mis-
mo59.

Debemos señalar no obstante, que la hiper-
somnia se ha valorado mediante ESS, que carece
de la objetividad de la MSLT.

En el momento actual, tras 20 años de expe-
riencia con la UPPP, la opinión más generalizada
es que sus resultados óptimos no superan el 50%
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Nombre Edad BMI(1) BMI(2) ODI(1) ODI(2) CT90%(1) CT90%(2) SaO2Min(1) SaO2Min(2)

1 MMG 49 31 29,36 12 1,8 2,5 0,11 75 87

2 AIL 48 26,7 24 20,5 4,2 2,28 0,9 70 85

3 AQS 62 28 29,5 18 3 2,1 0,6 56 88

4 ICP 56 28,36 28,36 20 1 3,2 0,1 62 87

5 PTG 62 30,55 29 15 4 2 0,6 80 88

6 IPG 45 29 28 12 1 2,2 0,3 78 89

7 AEV 29 27 27 14 0 2,1 0 85 91

8 MVA 53 24,8 24 16 0 2,1 0 82 91

9 SPC 24 30 28 14 2 2 0,2 80 90

10 ARC 52 25 25 14 5 2,1 0,8 78 88

11 CEL 50 28 26 32 3 3 0,4 65 87

12 PCB 46 30 30 16 4 2,3 0,6 80 89

13 ALM 38 28,5 28 18 1 2,5 0,2 78 87

14 CMM 45 30 28 16 3 2,4 0,3 65 90

15 SLB 48 29 29 23 4 3,2 0,2 75 87

16 CCA 57 26 27,2 28 3 3,5 0,2 77 86

17 EGM 61 28 28,5 22 1 3 0,4 56 88

18 SLM 35 30 28 26 2 3,5 0,2 56 88

19 SMG 46 25,2 26 22 6 3,2 0,4 75 87

20 CAL 48 28,9 30 26 4 3,6 0,3 77 86

21 PMG 51 26 29 18 1 2,5 0,2 70 89

MEDIA 28,09 27,71 19,16 2,57 2,63 0,33 72,38 88

DESV EST 1,9 1,79 5,49 1,67 0,55 0,245 8,99 1,61

p NS <0,001 <0,001 <0,001 

(BMI(1): BMI preoperatorio; BMI(2): BMI postoperatorio; ODI(1): ODI preoperatorio; ODI(2): ODI postoperatorio; CT 90%(1): CT 90 % preoperatorio;
CT 90%(2):CT 90% postoperatorio; SaO2 Min (1): SaO2 Min preoperatoria; SaO2 Min (2): SaO2 Min Postoperatoria).

Tabla 7: Características de los pacientes con SAOS que han respondido a la UPPP 



por lo que respecta al SAOS. No obstante, encon-
tramos autores que publican cifras más altas o in-
cluso sorprendentemente comunican mejores re-
sultados en los SAOS severos (AIH >70) que en
los moderados60.

Nosotros obtenemos peores resultados, ya
que de 51 pacientes sólo siguen curados 21
(41,17%), aunque el tiempo de seguimiento es
notablemente mayor que en gran parte de las pu-
blicaciones. Nuestros resultados son muy simila-
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Nombre Edad BMI(1) BMI(2) ODI(1) ODI(2) CT90%(1) CT90%(2) SaO2Min(1) SaO2Min(2)

1 VLM 50 30 35 18 16 4 2,1 60 88

2 PTE 54 28,7 30 59 26 4,5 3,5 56 72

3 APS 52 32 33 36 30 3,8 3 58 65

4 MFB 47 29,86 32 50 23 4,2 3 56 77

5 JJNG 53 30,6 31 41 32 3,9 3,7 76 82

6 ATM 46 31 35 26 24 3,5 3 56 72

7 EMA 47 26 31 43 38 4 3,6 60 78

8 JLM 51 31 33 40 36 4,2 3,9 58 70

9 AFM 56 30 36 31 28 3,2 3 56 78

10 EGA 42 29 30 37 28 3,9 2,8 65 72

11 ELG 49 28 32 29 25 3,2 3 60 71

12 SIB 50 27 36 26 31 3,5 3,7 52 50

13 TMG 38 31 35 32 14 3,1 2 78 87

14 EMA 38 29 33 21 23 3,1 3,5 65 60

15 PGP 44 31 32 26 22,5 3,4 3,2 70 78

16 AGL 59 26 31 24 29 3,1 3,5 56 65

17 ALM 51 30 34 46 35 3,8 3,4 55 60

18 MGP 42 27 28,5 32 30 3,1 2,9 62 70

19 GAP 47 32 32 51 42 4,3 3,6 51 65

20 DLM 56 30 31 28 12 3,2 1,9 75 86

21 LLR 51 26 32 27 38 3,4 3,6 78 60

22 EAC 47 31 33 22 24 3,2 3,5 75 70

23 RMT 52 27,8 30 31 33 3,1 3,2 60 62

24 AGS 56 28 32 26 29 3,3 3,4 65 67

25 MCR 55 27,8 32 26 22 3,2 3 60 72

26 ARG 52 30 36 29 31 3,2 3,4 78 56

27 ISL 46 28,2 28 37 30 3,7 3,1 65 72

28 DIM 49 29,5 31 29 24 3,1 3 77 81

29 AMG 52 30 32 35 30 3,2 2,9 72 83

30 IMC 55 27 29 30 26 3,1 2,9 52 79

MEDIA 29,14 32,04 32,93 27,71 3,53 3,14 61,9 71,6

DESV EST 1,77 2,16 9,57 6,85 0,46 0,488 14,17 9’49

p <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 

(BMI(1): BMI preoperatorio; BMI(2): BMI postoperatorio; ODI(1): ODI preoperatorio; ODI(2): ODI postoperatorio; CT 90%(1): CT 90 % preoperatorio;
CT 90%(2):CT 90% postoperatorio; SaO2 Min (1): SaO2 Min preoperatoria; SaO2 Min (2): SaO2 Min Postoperatoria).

Tabla 8: Características de los pacientes con SAOS que no han respondido a la UPPP



res a los publicados en una excelente revisión
realizada por SHER et al en 199661, en donde se
observa que la tasa de respuesta general a la
UPPP en SAOS fue del 39,2%. Son algo mejores
que los obtenidos por Larsson et al62, aunque de-
bemos aclarar que el ODI preoperatorio de nues-
tro grupo curado era menor que el de estos auto-
res (19,16 ± 5,49 vs 27 ± 6), mientras que el
BMI era similar.

Al analizar los fracasos encontramos que en
los sujetos respondedores la media del ODI preo-
peratorio era de 19,16 ± 5,49, mientras que en los
no respondedores era de 32,93 ± 9,57; además
sólo un paciente con ODI >30 ha respondido a la
UPPP.

La media del BMI preoperatorio y postoperato-
rio de los pacientes que han respondido a la
UPPP a largo plazo es de 28,09 ± 1,9 y 27,71 ±
1,79 (p>0,001) respectivamente, mientras que
aquellos en los que ha fracasado tenían un BMI
preoperatorio de 29,14 ± 1,47 y a los 5 años el
BMI se había incrementado notablemente (32,04 ±
2,16) (p< 0,001).

Se ha emitido la hipótesis de que un aumento
del tejido adiposo parafaríngeo provoca una com-
presión de las VAS y determina la aparición de
apneas durante el sueño63,64. Por el contrario la
pérdida de peso mejora el SAOS, ya que disminu-
ye la colapsabilidad de las vías aéreas superio-
res65-68.

No obstante, todavía existe controversia acerca
del mecanismo por el cual la obesidad predispone
al SAOS. Así, se piensa que la obesidad condicio-
na un incremento en el tamaño de los tejidos blan-
dos de las VAS (lengua, paladar blando, paredes
faríngeas laterales) y esto es más importante para
desencadenar un SAOS que la compresión que
puedan ejercer los depósitos grasos parafarín-
geos. 

Más del 60% de nuestros pacientes tenían
obstrucción de las VAS además de a nivel del ve-
lo del paladar caudalmente al mismo. La UPPP
sólo resuelve el 27% de los casos con SAOS en
que hay una presión de cierre positiva en el seg-
mento retrolingual69. Por otro lado, la UPPP redu-
ce la presión crítica de cierre en 3 cm de H2O en
pacientes con SAOS no seleccionados70. Por con-
siguiente, la UPPP puede fracasar en los casos
en que haya una presión de cierre elevada a ni-
vel del segmento retropalatal. Además, se ha vis-
to en algunos pacientes con colapso confinado
exclusivamente a la velofaringe preoperatoria-
mente, que tras la UPPP puede persistir colapso
a este nivel y por tanto el fracaso no siempre es

debido al colapso de un segmento más caudal de
las VAS71.

CONCLUSIONES

Es necesario seleccionar los pacientes incluso
para el tratamiento del RS con UPPP y se debe
además informar de los posibles ruidos residua-
les.

Hay que hacer un seguimiento postoperatorio,
controlando fundamentalmente el BMI, ya que una
ganancia de peso puede empeorar los resultados.
Otra de las razones es porque, como hemos visto,
la UPPP en el RS no evita totalmente una progre-
sión hacia el SAOS.

A pesar de todo la UPPP es el mejor tratamien-
to que se conoce para el RS, mientras que el tra-
tamiento conservador (higiénico-dietético y postu-
ral) resulta decepcionante en la mayoría de los
casos.

El éxito de la UPPP en pacientes con SAOS,
no seleccionados, es bajo. No obstante creemos
que merece la pena si tenemos en cuenta que po-
demos librar al paciente de una CPAP para toda la
vida.

De acuerdo con nuestro estudio, debemos se-
ñalar que las razones del fracaso de la UPPP para
el SAOS las basamos fundamentalmente en el in-
cremento del BMI, en los índices elevados de dis-
turbios respiratorios (ODI>30 y SaO2 Min <85%) y
en la existencia de segmentos colapsables de las
VAS caudalmente al velo del paladar, sobre todo
el retro lingual.

De esto se deduce que es imprescindible de-
terminar lo más objetivamente posible el nivel
del colapso o colapsos de las VAS, que es nece-
sario seguir controlando a los pacientes tras la
UPPP sobre todo en lo que respecta a una posi-
ble ganancia de peso y que hay que advertir al
paciente que es posible que sean necesarias
otras cirugías (Cirugía Multinivel) además de la
UPPP, sobre todo en los SAOS moderados y se-
veros.

Creemos que con estos condicionamientos se
pueden conseguir unos resultados aceptables en
el tratamiento quirúrgico del SAOS, sin olvidar por
supuesto, que al enfermo hay que ofrecerle todas
las posibilidades terapéuticas: CPAP, cirugía e in-
cluso prótesis orales.

Finalmente, es necesario unificar los criterios
de respuesta, ya que hemos encontrado en la li-
teratura hasta una decena de parámetros diferen-
tes para valorar el éxito de la UPPP.
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