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GLOSARIO DE TÉRMINOS 

(en orden alfabético) 

AAP: American Academy of Pediatrics 

AASM: American Academy of Sleep Medicine 

AAT: Adenoamigdalectomía 

AD: Tejido adenoideo más cercano (punto cefalométrico) 

ADHD-IV.es: Cuestionario de trastorno por déficit de atención/hiperactividad ADHD 

cuarta edición, validado en castellano 

ANS: Anterior Nasal Spine, espina nasal anterior (punto cefalométrico) 

AOS: Apnea obstructiva del sueño 

ATS: American Thoracic Society 

Ba: Basion (punto cefalométrico) 

CBCT: Tomografía computarizada de haz cónico 

CCSHC: Cleveland Children’s Sleep and Healthy Study 

CEIC-E: Comité de Ética en la investigación clínica de Euskadi 

CEIC: Comité de Ética en la investigación clínica 

CEIm-E: Comité de Ética en la investigación con medicamentos de Euskadi 

CHAT: Childhood Adenotonsillectomy Trial 

CONSORT: Consolidated standards of reporting trials 

CPAP: Continuous positive airway pressure, presión de aire positiva continua 

CTR: Control 
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DIC: Distancia intercanina 

DICmd: Distancia intercanina mandibular 

DICmx: Distancia intercanina maxilar 

DS: Desviación estándar 

ECA: Ensayo clínico aleatorizado 

ERM: Expansión rápida maxilar 

ERS: European Respiratory Society 

HKCC: Hong Kong Child Cohort 

HSAT: Home sleep apnea test, poligrafía respiratoria de sueño domiciliaria 

IAH: Índice de apnea hipopnea 

IAHO: Índice de apnea hipopnea a obstructiva 

IC: Intervalo de confianza 

ICSD-3: International classification of sleep disorders, third edition 

IC95: Intervalo de confianza del 95% 

IMC: Índice de masa corporal 

ITT: Intention to treat, análisis por intención de tratar 

LSAT: Saturación mínima de oxígeno 

mm: Milímetros 

MP-SN: Mandibular plane to Sella-Nasion angle, ángulo formado entre la línea Sella-

Basion y el plano mandibular 

MSAT: Saturación media de oxígeno 

ODI: Oxygen desaturation index, índice de desaturación de oxígeno 

OR: Odds ratio 

OSA-18: Cuestionario de calidad de vida relacionada con el sueño OSA-18 

P. cervical: Perímetro cervical 

PNS: Posterior nasal spine, espina nasal posterior (punto cefalométrico) 

PP: Per protocol, análisis por protocolo 

PSCC: Penn State Child Cohort 

PSG: Polisomnografía 

PSQ: Pediatric sleep questionnaire 

RDI: Respiratory disturbance index, índice de alteraciones respiratorias 

S: Sella, silla turca (punto cefalométrico) 
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SNA: Sella-Nasion to Nasion-point A angle, ángulo formado entre la línea Sella-

Nasion y la línea Nasion-punto A 

SNB: Sella-Nasion to point B angle, ángulo formado entre la línea Sella-Nasion y la 

línea Nasion-punto B 

T0: Evaluación retrospectiva, previa a la adenoamigdalectomía 

T1: Evaluación inicial, tras adenoamigdalectomía 

T2: Evaluación final, tras la intervención 

T3: Evaluación extraordinaria, tras la readenoidectomía en caso de precisarla 

T90: porcentaje de tiempo total de sueño pasado con una saturación por debajo del 

90% 

TDAH: Trastorno por déficit de atención/hiperactividad 

TRS: Trastornos respiratorios del sueño 

TuCasa: Tucson´s Children Assessment of Sleep Apnea Study 

Δ ABS T1-T2: Cambio en el cuestionario propio de absentismo laboral y escolar entre 

T1 y T2 

 Δ ADHD-IV T1-T2: Cambio en el cuestionario de síntomas de hiperactividad y déficit 

de atención entre T1 y T2 

Δ ANB: Diferencia en el ANB 

Δ DIC: Diferencia en la distancia intercanina 

Δ OSA-18 T1-T2: Cambio en el cuestionario de calidad de vida relacionada con la 

AOS pediátrica entre T1 y T2 

Δ SNA: Diferencia en el SNA 

Δ SNB: Diferencia en el SNB 
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La apnea obstructiva del sueño (AOS) es un trastorno respiratorio durante el sueño 

caracterizado por una obstrucción recurrente de la vía aérea superior que resulta en una 

disrupción de la oxigenación, la ventilación y la arquitectura del sueño1. La AOS 

pediátrica puede afectar hasta el 3% de la población pediátrica2,3, y la indicación de su 

tratamiento viene dada por su asociación con un espectro de morbilidades metabólicas, 

cardiovasculares, neurocognitivas y por una limitación de la calidad de vida y del 

crecimiento de los niños afectos.4 Aunque se trata de una enfermedad multifactorial, 

una de las bases fisiopatológicas fundamentales de la AOS es la ocupación anatómica 

de la vía aérea superior. De hecho, la causa de la AOS pediátrica más frecuentemente 

identificada es la hipertrofia adenoamigdalar5, siendo la adenoamigdalectomía (AAT) 

el tratamiento de elección1,6. Sin embargo, las limitaciones de la AAT son conocidas: 

la tasa de curación apenas alcanza el 80%7–10, no está exenta de morbilidad e incluso 

de mortalidad11–13, es costosa14, y no es una opción para algunos pacientes, ya que hasta 

un 50% no presentan una hipertrofia adenoamigdalar significativa15. Por estos motivos, 

continúan investigándose otras alternativas de tratamiento que sean menos invasivas, 

menos costosas, más seguras, y efectivas en los pacientes no candidatos o no 

respondedores a la AAT.  

Entre las manifestaciones que frecuentemente se asocian a la AOS pediátrica se 

encuentran algunas limitaciones del desarrollo craneofacial como: un paladar estrecho 

y/u ojival, una mordida cruzada posterior, un ángulo cráneo-mandibular abierto, y una 
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mordida abierta anterior16,17. La expansión rápida maxilar (ERM) es un tratamiento 

ortodóncico seguro y reproducible, que se ha empleado durante décadas en el 

tratamiento de la constricción maxilar y la mordida cruzada posterior18. La ERM se 

propuso como alternativa de tratamiento de la AOS pediátrica por primera vez en 

200419, con resultados prometedores. Desde entonces, se han publicado varios 

trabajos20–25, fundamentalmente estudios de series de casos no controlados, que han 

profundizado en las indicaciones de esta alternativa de tratamiento para la AOS 

pediátrica. No obstante, las guías clínicas para el tratamiento de la AOS pediátrica1,6, 

advierten desde 2012 sobre la ausencia de ensayos clínicos aleatorizados que confirmen 

la efectividad de la ERM. Esta advertencia se ha convertido en una exigencia en la 

medida que se ha conocido la historia natural de la AOS pediátrica: estudios 

poblacionales longitudinales reconocen una capacidad de resolución espontánea de la 

AOS pediátrica en al menos el 70% de los casos26–29, y ensayos clínicos aleatorizados 

controlados encuentran tasas de curación espontánea cercanas al 50%8. Además, 

existen dudas sustanciales sobre la existencia de una verdadera relación causal entre la 

AOS pediátrica y las comorbilidades asociadas30, y estas no siempre mejoran con el 

tratamiento8,29. Resulta por lo tanto imprescindible probar la efectividad de las 

intervenciones terapéuticas para la AOS pediátrica, realizando estudios aleatorizados 

controlados con observación.  

El proyecto que planteamos realizar es un ensayo clínico aleatorizado, paralelo, 

que compare el efecto de la terapia ERM con el del tratamiento habitual, en pacientes 

con AOS pediátrica que no han respondido a la primera línea de tratamiento con AAT. 

Este tipo de pacientes carece actualmente de alternativas de tratamiento 

suficientemente probadas, lo que incrementaría la relevancia clínica de obtener un 

resultado positivo.  

Junto a las variables polisomnográficas, gold-standard del diagnóstico y la 

evaluación de la respuesta al tratamiento, se debe valorar mediante cuestionarios 

validados, el efecto de la terapia sobre la calidad de vida y los síntomas de déficit de 

atención e hiperactividad.  
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2.1 DEFINICIÓN 

Los trastornos respiratorios del sueño (TRS)31 abarcan un espectro de entidades 

clínicas caracterizadas por una obstrucción intermitente de la vía aérea superior de 

severidad progresiva, a menudo consideradas parte de un continuo fisiopatológico: 

ronquido primario, síndrome de resistencia de la vía aérea superior, hipoventilación 

obstructiva y apnea obstructiva del sueño (AOS)1. 

La primera publicación de un TRS en los niños describió la limitación en el 

desarrollo neurocognitivo, en el crecimiento y en la calidad del sueño en niños con 

hipertrofia del tejido amigdalar, emisión de ronquidos y pausas respiratorias durante el 

sueño, así como los efectos de su persistencia a largo plazo32. Casi un siglo después, la 

denominación AOS se empleó por primera vez en una serie de niños que presentaban 

somnolencia excesiva diurna, bajo rendimiento escolar, alteraciones del ánimo, 

hipertensión y ronquido33. Este patrón clínico de presentación fue progresivamente 

reconocido en la población pediátrica y finalmente incluido en las guías para la 

realización de estudios de sueño de la American Thoracic Society (ATS)34. La American 

Academy of Pediatrics (AAP) sentó las bases del diagnóstico y el tratamiento de la AOS 

pediátrica, publicando sus guías de práctica clínica en 200235, actualizándolas en 20126.  

En la actualidad coexisten varias definiciones de AOS pediátrica, siendo la más 

reciente la publicada en 2016 por la European Respiratory Society (ERS) que la define 

como “eventos recurrentes de obstrucción de la vía aérea parcial o completa 
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(obstructivas, mixtas o hipopneas) con disrupción de la oxigenación, la ventilación y el 

patrón del sueño normal”1. 

2.2 EPIDEMIOLOGÍA 

La prevalencia de la AOS pediátrica oscila entre el 0,69 y el 2,9%2,3,15,36–39, 

dependiendo de un criterio diagnóstico para el cual no hay consenso40. Existen dos picos 

de prevalencia, uno en niños entre 2 y 8 años y otro en adolescentes41. El primer pico se 

asocia con el periodo durante el cual el tejido linfoide adenoideo y/o amigdalar alcanza 

su máximo tamaño en relación con el de la vía aérea41. El segundo pico de prevalencia 

se asemeja en su forma de presentación a la AOS del adulto, asociándose de una manera 

más clara al sobrepeso y al sexo masculino; de hecho, el ICSD-3 permite la utilización 

de criterios de diagnóstico de adultos en pacientes a partir de los 13 años31. Aunque no 

presenta predilección por sexo3,27, con la edad la AOS pediátrica puede mostrar una 

sobreexpresión en los varones en relación con el sobrepeso42. 

2.3 FISIOPATOLOGÍA Y FACTORES DE RIESGO  

La AOS pediátrica resulta de una combinación de factores de riesgo: a) 

anatómicos: hipertrofia adenoamigdalar, depósito de grasa en la vía aérea superior, 

colapsabilidad de los tejidos blandos, y limitación en el desarrollo óseo subyacente, y b) 

neurofisiológicos: umbral de arousal disminuido, disminución del control respiratorio, 

etc43. 

2.3.1 Hipertrofia adenoamigdalar 

La hipertrofia adenoamigdalar es el factor de riesgo más comúnmente 

reconocido en pacientes con AOS pediátrica5,8. Aunque generalmente se habla de 

hipertrofia adenoamigdalar como una única entidad fisiopatológica, el crecimiento del 

tejido linfoepitelial se produce en dos localizaciones anatómicas con características y 

tratamientos diferentes: las amígdalas palatinas y las amígdalas faríngeas o adenoides.  
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La hipertrofia amigdalar, cuya evaluación se lleva a cabo de manera sencilla 

mediante una exploración intraoral utilizando la escala visual 0-4+44, no se correlaciona 

de manera constante con la AOS pediátrica45,46. Además, se ha encontrado una baja 

prevalencia de hipertrofia amigdalar en pacientes con AOS leve (28,8%) y moderada 

(46,9%) en cohortes poblacionales15, poniendo de manifiesto de este modo, la necesidad 

de considerar otros factores fisiopatológicos y alternativas de tratamiento para estos 

pacientes. La hipertrofia adenoidea en cambio, es mucho menos accesible para ser 

evaluada, y su estadificación no está estandarizada. Para su evaluación se han utilizado 

distintas escalas47–49 y estimaciones del porcentaje de vía aérea ocupado50–52, siempre 

limitadas por una reproducibilidad intra e interobservador insuficientemente probada53 

y por la necesidad de una prueba relativamente invasiva, que se realiza en niños que no 

siempre son colaboradores. La localización anatómica del tejido adenoideo a nivel de la 

nasofaringe hace imposible su evaluación visual directa, siendo la fibronasoendoscopia 

(FNE) la técnica más empleada54. 

2.3.2 Sobrepeso y obesidad 

La AOS y los TRS en la edad pediátrica son más prevalentes en niños obesos 

comparados con controles de peso normal46,55–58. Sin embargo, la correlación entre el 

Índice de Masa Corporal (IMC) y la presencia de AOS puede ser leve15,46 o incluso 

inexistente58,59. En el contexto de la asimilación del segundo pico de prevalencia de la 

AOS pediátrica con la AOS adulta, la relación de la AOS pediátrica con la obesidad 

parece aumentar con la edad58. 

2.3.3 Antecedentes familiares, raza y estatus socioeconómico 

El riesgo de presentar AOS pediátrica es mayor en aquellos pacientes que tienen 

algún familiar con historia de AOS (odds ratio de 4 a 5)60, siendo la presentación 

familiar más frecuente que la esporádica61. El parto pretérmino es un factor de riesgo 

para la aparición de AOS pediátrico62–67. Los pacientes de raza afroamericana tienen 

mayor riesgo de presentar AOS8,38,64, y este riesgo parece ser mayor en pacientes más 
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jóvenes60. Un estudio poblacional estimó que los pacientes de raza afroamericana eran 

3,5 veces más propensos a presentar AOS, independientemente de la obesidad y de 

factores de riesgo respiratorios38. Un análisis ad-hoc de los resultados del ensayo clínico 

Childhood Adenotonsillectomy Trial (CHAT) mostró una media de IAH un 20% 

superior, y todos los pacientes excluidos por sobrepasar el umbral superior de inclusión 

fueron de raza afroamericana68. Los datos en relación con la raza y el nivel 

socioeconómico pueden confundirse y además reflejar exposiciones ambientales 

determinadas específicas68. Aunque se han demostrado relaciones entre la residencia en 

barrios más desfavorecidos y la presencia de AOS pediátrica69,70, esta relación parece 

menos fuerte que el riesgo relacionado con ser de raza afroamericana.  

2.3.4 Enfermedad de las vías respiratorias. Exposición tabáquica 

Las enfermedades respiratorias del tracto respiratorio superior e inferior se han 

relacionado frecuentemente con los TRS. Un estudio epidemiológico en el Reino Unido 

demostró una frecuencia superior de roncadores entre pacientes menores de 40 años que 

eran asmáticos en comparación con los no asmáticos71. La presencia de tos habitual, 

sibilancias persistentes, asma o historia de problemas sinusales se han relacionado con 

la presencia de AOS pediátrica38. 

La exposición ambiental al tabaco también se ha relacionado con TRS72,73 y AOS 

en niños68,74. 

2.3.5 Características craneofaciales 

La asociación entre la obstrucción de la vía aérea superior, distintos trastornos 

respiratorios del sueño y la existencia de determinadas características craneofaciales ha 

sido observada desde hace mucho tiempo. Así la descripción de un fenotipo facial 

relacionado con obstrucción respiratoria nasal, conocido como facies adenoidea, se 

remonta a la segunda mitad del siglo XIX75–77 y ha sido retomada periódicamente78–83 

hasta la actualidad. La presencia de una obstrucción de la cavidad nasal y la respiración 

oral forzada resultante, provocarían una serie de alteraciones en la posición y el tono 
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muscular orofaríngeo y craneomandibular que desembocaría en una alteración del 

crecimiento facial: aumento de la altura facial, sobre-erupción de los dientes posteriores, 

aumento del ángulo craneomandibular, rotación posterior e inferior de la mandíbula, 

mordida abierta anterior, aumento del resalte dental anteroposterior, y estrechamiento 

de la arcada dental maxilar84. Una serie de estudios experimentales 85–92 llevados a cabo 

a finales de la década de los 70 aportó evidencias causales sobre la relación entre la 

obstrucción respiratoria nasal con la consiguiente respiración oral forzada y la aparición 

de determinadas manifestaciones orofaciales. En dichos experimentos, se obstruyeron 

las narinas de una serie de monos Rhesus recién nacidos, mediante tapones de látex 

provocando una respiración oral forzada. Los animales de estudio se adaptaron a la 

nueva situación respiratoria con distintos patrones posturales mandibulares y cervicales 

que desembocaron en una variedad de cambios morfológicos: la apertura del ángulo 

cráneo-mandibular (rotación posteroinferior), el desarrollo de una mordida abierta 

anterior, el desplazamiento inferior del maxilar, y/o el desarrollo de maloclusiones 

dentales. Algunos de esos cambios fueron revertidos al eliminar la obstrucción de la 

respiración nasal, reforzando la sospecha de una relación causal entre la obstrucción 

respiratoria nasal y la presentación de determinados patrones de crecimiento 

dentofacial88. 

Más recientemente, se han descrito asociaciones de algunas de las características 

dentofaciales de la facies adenoidea en pacientes con diagnóstico de AOS pediátrica: 

arcada maxilar estrecha, paladar alto y ojival, mordida cruzada posterior, altura facial 

anterior inferior aumentada, aumento del ángulo goníaco, rotación mandibular 

posteroinferior, mentón retrusivo, tendencia a la mordida abierta anterior, e 

incompetencia labial16,17. Una revisión sistemática de estudios controlados con pacientes 

sanos publicada en 201317 identificó una diferencia de medias en la relación 

maxilomandibular anteroposterior evaluada mediante el ángulo ANB de 1,64o entre 

pacientes con AOS y controles sanos. La diferencia fue estadísticamente significativa 

(p<0,00001), pero la significación clínica fue considerada marginal. En este estudio 

también encontró una reducción estadísticamente significativa (p<0,00001) de la vía 

aérea nasofaríngea (medida de la ocupación relativa del tejido adenoideo a ese nivel) en 
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forma de reducción de 4,17 mm de la distancia entre la espina nasal posterior (PNS) y 

el tejido adenoideo más cercano (AD), medida a nivel de la línea PNS-Ba (espina nasal 

posterior-basion) así como de la distancia PNS-AD2 de 3,2 mm (en la línea 

perpendicular a la S-Ba (silla turca-basion) con respecto a los controles sanos17. Otra 

revisión sistemática16 encontró diferencias estadísticamente significativas en tres 

mediciones angulares (ANB: ángulo formado entre la línea Nasion-Punto A y la línea 

Nasion-Punto B; SNB: ángulo formado entre la línea Sella-Nasion y la línea Nasion-

Punto; y MP-SN: ángulo formado entre la línea Sella-Nasion y el plano mandibular) en 

pacientes con AOS pediátrico en comparación con controles sanos. No obstante, sigue 

sin estar demostrada la utilidad de estas observaciones en el diagnóstico de sospecha de 

la AOS pediátrica, o dicho de otro modo, su validez como factor de riesgo de la AOS 

pediátrica93. 

2.4 MORBILIDAD 

Los trastornos respiratorios del sueño y la AOS pediátrica han sido asociados a 

una variedad de desórdenes metabólicos, cardiovasculares, y neurocognitivos4. Estas 

asociaciones han sustentado gran parte de su relevancia clínica y terapéutica.  

2.4.1 Síndrome metabólico y riesgo cardiovascular 

La deprivación de sueño puede alterar los niveles de hormonas relacionadas con 

el apetito y la saciedad94, habiéndose descrito aumento de la resistencia a la insulina, 

síndrome metabólico y alteración de la homeostasis lipídica en los pacientes con AOS 

pediátrica95,96. 

A nivel cardiovascular, un aumento en la actividad simpática relacionado con la 

hipoxemia episódica97 podría justificar el aumento en la tensión arterial98,99, la aparición 

de hipertrofia del ventrículo izquierdo100 y de hipertensión arterial pulmonar101. El 

tratamiento con AAT mejoró los niveles de insulina, lípidos y marcadores de 

inflamación96, la tensión arterial99, los marcadores de inflamación (TNF-alfa)102 y los de 

disfunción endotelial (endotelina-1)103. No obstante, la contribución relativa de la AOS 
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en comparación con la que presenta la obesidad como factor de riesgo independiente en 

algunas de estas comorbilidades, sigue sin estar clara4,30,95,104. 

2.4.2 Afectación neurocognitiva y de la calidad de vida 

La evidencia de una asociación entre la AOS pediátrica no tratada y la 

presentación de bajo rendimiento académico74,105,106 y alteraciones de la conducta 

externalizantes8,107–113 e internalizantes114–116, es amplia4. Una de las relaciones más 

discutidas de la AOS pediátrica es la que se produce con la aparición de síntomas del 

trastorno por déficit de atención/hiperactividad (TDAH)105,108–110,117. La prevalencia de 

TDAH en la población escolar es de un 8-10%, mientras que hasta un 20-30% de los 

pacientes con trastornos respiratorios del sueño y/o AOS presentan problemas del 

espectro de la inatención y la hiperactividad42. Estos síntomas parecen mejorar con el 

tratamiento con AAT8,109,110 y cPAP118. 

También se ha encontrado una calidad de vida disminuida en pacientes con AOS 

pediátrica en comparación con controles sanos119–121. En dos de esos estudios, se 

reconoció que la calidad de vida era similar a la de los pacientes con artritis reumatoide 

juvenil119,121. La calidad de vida ha mejorado con el tratamiento con AAT122–128 y 

ERM129,130. El cuestionario de calidad de vida relacionada con el sueño OSA-18 (con un 

rango entre 18 y 126 puntos) en una muestra de 22 niños de edad situada entre 4 y 10 

años, que presentaban algún trastorno respiratorio del sueño, diferentes grados de 

hipertrofia adenoamigdalar y criterios de expansión maxilar, mejoró de 91 hasta 47 

puntos tras realizar la ERM129. 

Otra serie130 distribuyó a 78 pacientes de entre 8 y 17 años en dos grupos de alto 

y bajo riesgo para TRS según el resultado en la herramienta de cribado Pediatric Sleep 

Questionnaire (PSQ). El resultado del cuestionario OSA-18 en los 5 pacientes que 

disponían de dicha información en el grupo de alto riesgo fue de 28,40 (+/- 13,35), 

mientras que en los 5 pacientes del grupo de bajo riesgo fue de 22 (+/- 2,45). Con el 

tratamiento con ERM, el grupo de alto riesgo mejoró su estadificación en 15,20 (+/- 

13,83) puntos mientras que el grupo de bajo riesgo la empeoró en 1,10 (+/-1,75) puntos, 
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la diferencia estadísticamente significativa. En un ensayo clínico aleatorizado131, la 

calidad de vida relacionada con la salud oral fue significativamente mejor en 40 

pacientes de entre 8 y 10 años con una deficiencia maxilar transversal y una mordida 

cruzada posterior bilateral sometidos a ERM, en comparación con otros 40 pacientes 

observados. No obstante, la mayoría de los estudios publicados carecen de grupo control 

con el que comparar los resultados; resulta por lo tanto difícil atribuir la mejoría en la 

calidad de vida íntegramente a la alternativa de tratamiento propuesta. Se ha evidenciado 

una mejoría espontánea estadísticamente significativa en la calidad de vida evaluada 

mediante el cuestionario OSA-18 a los 8 meses en 34 pacientes de entre 3 y 16 años con 

AOS leve asignados a observación132. 

2.5 DIAGNÓSTICO 

La polisomnografía atendida en laboratorio (PSG) es la herramienta gold-standard 

para el diagnóstico de la AOS pediátrica1,6,34,133. Sin embargo, es un procedimiento que 

consume abundantes recursos y no siempre está disponible. Los estudios de sueño 

simplificados domiciliarios (HSAT, Home Sleep Apnea Tests) están ampliamente 

probados y aceptados para el diagnóstico de la AOS del adulto134, pero todavía no han 

sido suficientemente validados para su uso en la AOS pediátrica135–142. No obstante, las 

guías de práctica clínica los consideran una opción cuando la PSG no está disponible1,6 

y como herramienta de screening143. Algunas sociedades se han posicionado en contra 

de su utilización para el diagnóstico de rutina de la AOS pediátrica144. 

2.5.1 Criterios diagnósticos 

Los criterios diagnósticos para la AOS pediátrica no están estandarizados40. El 

Índice de Apnea Hipopnea (IAH) es una medida del número de eventos de apnea o 

hipopnea padecidos por hora de sueño, que es utilizado frecuentemente para determinar 

la severidad y valorar la respuesta al tratamiento145. Sin embargo, no existe consenso 

sobre el punto de corte a emplear; la presencia de síntomas asociada a un IAH⩾1 

episodio·h−1 diagnostica AOS pediátrica en la mayoría de los estudios publicados1. Pero 
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un IAH obstructivo (IAHO)⩾2 y/o un Índice de Apnea Obstructiva (IAO)⩾18, un 

IAH⩾3 39,146,147, o incluso un IAH⩾515,26,38, también han sido utilizados. Además, los 

criterios para la puntuación de eventos respiratorios han sufrido sucesivas 

actualizaciones (ATS 199634, AASM 2007148, AASM 2012149). La elección de 

diferentes criterios de puntuación y umbrales de diagnóstico pueden modificar la 

severidad apreciada en un mismo estudio de sueño, condicionando la prevalencia y el 

porcentaje de éxito del tratamiento observado150–153. Aunque el IAH está ampliamente 

aceptado como la medida del éxito del tratamiento, los cambios en la morbilidad de la 

AOS pediátrica relacionados con el tratamiento no se relacionan de manera constante 

con el cambio en el IAH o su normalización145. Se han encontrado diferencias en la 

estadificación de un mismo paciente al repetir la prueba diagnóstica con PSG ⁠154–157 o 

HSAT158,159 en noches consecutivas. Por el contrario, la fiabilidad intra e 

interobservador para el diagnóstico de un mismo estudio parece demostrada160, con al 

menos un estudio de nivel 1, demostrando una concordancia buena a excelente161. 

2.5.2 Otras herramientas diagnósticas 

Se han descrito más de 100 herramientas para el cribado de la AOS pediátrica162. 

No obstante, menos de 60 han estudiado su validez psicométrica162 y solo 15 se han 

sometido a alguna prueba de precisión diagnóstica163. Algunos de los más conocidos son 

el OSA score164, la escala SRBD165, el Severity score166 y el OSA-18167. Cada uno de 

ellos ha demostrado diferentes fortalezas y debilidades en el cribado de AOS pediátrica, 

pero ninguno permite predecir de manera reproducible el diagnóstico en términos de 

variables polisomnográficas167. 

2.6 HISTORIA NATURAL 

A diferencia de la AOS del adulto168, en la que la progresión de la severidad es la 

norma169–172, la AOS pediátrica a menudo remite espontáneamente. Varios estudios 

poblacionales longitudinales así lo demuestran: el Cleveland Children’s Sleep and 

Healthy Study (CCSHC)26 encontró una tasa de remisión del 92,3% (IAH<5) en 490 
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pacientes evaluados mediante PSG a los 8-11 años y a los 16-19 años; el Tucson´s 

Children Assessment of Sleep Apnea Study (TuCasa)27 encontró tasas de remisión del 

70,8%, utilizando una definición de AOS menos restrictiva (RDI<1) en 319 pacientes 

evaluados mediante PSG a los 8,5 y 13,7 años; y el Penn State Child Cohort (PSCC) 28 

demostró curación (IAH<5) del 100% de los 700 pacientes evaluados mediante PSG a 

los 9,2 y 16,9 años. Más recientemente, una cohorte de tratamiento obtenida de un 

estudio poblacional, el Hong Kong Child Cohort (HKCC)29, demostró la continuidad de 

estos resultados hasta la edad adulta con un 69% de curación (IAHO<5) desde los 9,8 

años hasta los 20,2 años. 

2.7 TRATAMIENTO 

La naturaleza multifactorial de la AOS pediátrica explica el amplio abanico de 

alternativas terapéuticas disponibles. La severidad y las características que predisponen 

a la obstrucción de la vía aérea superior en cada paciente, deben guiar el tratamiento a 

través de un abordaje escalonado individualizado1,173. 

2.7.1 Adenoamigdalectomía 

La adenoamigdalectomía (AAT) es una de las intervenciones quirúrgicas más 

frecuentemente realizadas en población pediátrica: más de 500.000 al año en los Estados 

Unidos de América174. Aunque frecuentemente se realiza de manera conjunta, consiste 

en realidad de dos intervenciones quirúrgicas diferentes: amigdalectomía o resección de 

las amígdalas palatinas de la orofaringe; y adenoidectomía o resección de las adenoides 

(o amígdalas faríngeas) de la nasofaringe175. 

La AAT es la primera línea de tratamiento en pacientes con hipertrofia 

adenoamigdalar y AOS pediátrica1,6,147, y a menudo consigue disminuir el IAH7–10. Sin 

embargo, la normalización del IAH ocurre solo en un 25-46,6% de los pacientes cuando 

se utiliza el criterio más estricto (IAH<1)7,9,10, aumentando hasta el 79% cuando se relaja 

dicho criterio (IAH<2 o IAHO<1)8. Estos resultados pueden empeorar en el seguimiento 

a medio plazo9. De hecho, cohortes poblacionales longitudinales sugieren que el 
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antecedente de adenoidectomía y/o amigdalectomía en pacientes pre-puberales podría 

de hecho estar relacionado con la persistencia y/o aparición de TRS y AOS en lugar de 

con su curación28,29. Por estos motivos se recomienda de forma rutinaria la realización 

de PSG postoperatoria en pacientes con AOS pediátrica moderada o severa, obesidad, 

síndromes craneofaciales y neurológicos, así como en pacientes con AOS leve que 

muestren persistencia de síntomas residuales6,133. 

Las limitaciones de la AAT para el tratamiento de la AOS pediátrica son 

conocidas, con una tasa de curación apenas alcanza el 80%7–10, que no está exenta de 

morbilidad e incluso de mortalidad11–13, que es una terapia costosa (mediana de coste de 

1088$, rango 317$-2091$)14, y que no es una opción para los pacientes sin hipertrofia 

adenoamigdalar relevante, que son casi la mitad de los pacientes con AOS pediátrica15. 

Por todo ello, la búsqueda de alternativas de tratamiento debe continuar, buscando 

opciones más seguras, menos invasivas, menos costosas y efectivas en los pacientes no 

candidatos o no respondedores a AAT. 

2.7.2 Otras alternativas de tratamiento 

Se recomienda la pérdida de peso en pacientes con sobrepeso u obesidad, aunque 

esta medida parece presentar mayor eficacia a mayor edad1. Aunque el cambio en el 

IAH no alcanzó la significación estadística, una revisión sistemática evidenció que una 

estrategia multidisciplinar incluyendo la restricción dietética y el ejercicio físico en 

pacientes de entre 10 y 19 años normalizó el IAH en el 46,2–79,7% de los casos y mejoró 

el tiempo total de sueño176. El tratamiento con presión de aire continua positiva (CPAP), 

gold-standard del tratamiento en la AOS del adulto177, se reserva generalmente para 

pacientes con AOS pediátrica moderada o severa, no candidatos a cirugía1,6,147. La 

adherencia a menudo no alcanza el 50%178–180, y al igual que en los adultos los primeros 

dos o tres meses de uso predicen la adherencia a largo plazo181. El montelukast intraoral 

ha demostrado ser beneficioso a corto plazo en pacientes no obesos, no tratados 

quirúrgicamente y sin comorbilidades182. Los corticoides intranasales podrían tener 
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efecto a corto plazo sobre la saturación nocturna de oxígeno en la AOS leve o moderada, 

pero el impacto en su severidad es incierto182. 

2.7.3 Expansión Rápida Maxilar 

La Expansión Rápida Maxilar (ERM) es un procedimiento ortodóncico estándar 

que permite aplicar una distracción osteogénica transversal de la sutura palatina media 

mediante un tornillo de nivelado que actúa sobre ambas hemiarcadas maxilares 

simultáneamente. El contacto del tornillo con las hemiarcadas puede realizarse sobre los 

dientes (dentosoportado), la mucosa (mucosoportado), el hueso (osteosoportado) o una 

combinación de los anteriores (mixto); y a través de una placa de material acrílico, 

bandas dentales metálicas o tornillos osteointegrados en función del tipo de dispositivo. 

Aunque lo más habitual es llevar a cabo la ERM en pacientes en crecimiento cuya sutura 

palatina media aún no se ha fusionado, puede aplicarse también en pacientes adultos183, 

ya sea con asistencia quirúrgica184,185 o de manera ortopédica osteosoportada186. 

Los orígenes de la Expansión Rápida Maxilar (ERM) se remontan a mediados 

del siglo XIX en el que el Dr. Emerson Angell consiguió ensanchar hasta un cuarto de 

pulgada la arcada maxilar de una paciente de 14 años con problemas de apiñamiento 

dental por medio de un tornillo de nivelado aplicado sobre bandas a nivel de premolares 

superiores187. Durante las décadas siguientes, se utilizaron diversas variaciones de la 

técnica con diferente éxito para finalmente caer en el olvido por el advenimiento de 

corrientes de pensamiento afines a los conceptos funcionales de crecimiento del 

esqueleto óseo maxilofacial188. En la década de los 60 del pasado siglo el Dr. Andrew 

Haas rescató esta técnica y, tras una serie de experimentos animales, reintrodujo este 

tratamiento en humanos en una serie de 45 casos188. 

Las indicaciones más extendidas de la ERM son: el tratamiento del apiñamiento 

dental relacionado con la hipoplasia maxilar84, la corrección de la mordida cruzada 

posterior189, la corrección del shift mandibular asociado a la mordida cruzada posterior, 

la mejora de la longitud de la arcada dental maxilar y la mejora de las relaciones sagitales 

intermaxilares18. Aunque la hipoplasia maxilar a menudo se identifica con la presencia 
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de mordida cruzada posterior, esta última no es una condición necesaria para el 

diagnóstico de hipoplasia maxilar ni para la indicación de ERM. Otras mediciones 

objetivas, como las distancias intercaninas o intermolares recogidas en las tablas de 

anchura maxilar/mandibular poblacional normal190 o determinados índices de anchura 

maxilar como el índice de Pont191, pueden servir como aproximación al diagnóstico de 

la deficiencia maxilar192, pero rara vez sirven como punto de corte absoluto para la 

indicación de ERM84. A menudo tanto el diagnóstico de hipoplasia maxilar como la 

indicación de tratamiento, viene dado por una comparación más o menos subjetiva de la 

relación percibida entre las dimensiones del maxilar con respecto a otras estructuras 

vecinas (por ejemplo, la anchura bicigomática)84. 

La ausencia de criterios objetivos universalmente aceptados para la indicación 

de la ERM dificulta la valoración de la prevalencia de pacientes candidatos a este 

tratamiento193. 

La presencia de una mordida cruzada posterior es una indicación más o menos 

inequívoca de tratamiento, y su diagnóstico deja poco margen para la interpretación. La 

prevalencia de mordida cruzada posterior en la población general oscila entre el 5 y el 

23%18. En cohortes de pacientes con dentición primaria o mixta oscilan entre el 7,2% y 

el 26,4%194–197. La prevalencia de mordida cruzada posterior en pacientes con TRS y/o 

AOS es mayor que en los controles sanos; 64,7 % vs 15,3%198, 12,2% vs 2,4%199, 31,8% 

vs 10,4%37, 40% vs 13,3%200, 52% vs 0%201, aunque las diferencias no siempre fueron 

estadísticamente significativas199. Por su parte, los diagnósticos de “paladar estrecho”, 

“paladar ojival”, “hipoplasia maxilar”, “mordida profunda”, “mordida retrusiva” 

utilizados frecuentemente como criterio para la ERM, a menudo han sido 

insuficientemente descritos de manera que pueda establecerse su verdadera prevalencia 

en la población193. 

2.8 EFECTOS DE LA ERM SOBRE LA VÍA AÉREA SUPERIOR 

La ERM produce un ensanchamiento dental y maxilar en el corto202,203 y en el 

largo plazo204. Los efectos dentales parecen ser más amplios que los maxilares18, por lo 
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que a menudo se observa una recidiva parcial203,205. La estabilidad de los resultados de 

la terapia ERM a largo plazo206–208 no está suficientemente probada189,209. 

Se han atribuido numerosos efectos positivos sobre la vía aérea superior al 

ensanchamiento anatómico producido por la terapéutica ERM: a) aumento de la anchura 
202 y el volumen210–212 de la vía área, b) aumento de las dimensiones de la cavidad nasal 

,213 c) disminución de la resistencia a la respiración nasal214, d) mejoría en la posición 

de la lengua215,216 y e) mejoría en el patrón respiratorio21. Sin embargo, la mayor parte 

de esta evidencia está basada en estudios no controlados, a corto plazo, y que presentan 

una calidad metodológica baja o muy baja18. Varios autores211,213 concluyen que el 

aumento de la vía aérea que se produce no es clínicamente significativo, y que por tanto 

no justifica la utilización de la terapia ERM sin el respaldo de una indicación 

ortodóncica. El volumen de la cavidad nasal medido mediante rinometría acústica217–220, 

tomografía computerizada221–226 o ambos227, aumentó tras ERM en varios estudios. Sin 

embargo, otros estudios228,229 no encontraron diferencias estadísticamente significativas; 

entre los que se encuentra el único RCT228 que compara el cambio en el volumen de la 

vía aérea superior mediante CBCT y rinometría acústica, en pacientes tratados con ERM 

comparado con pacientes no tratados. Este estudio encontró “datos muy variables y muy 

pocas correlaciones positivas” entre las dimensiones esqueléticas y los cambios en la vía 

aérea nasal. El volumen total de la vía aérea superior aumentó de manera significativa 

tras la ERM en varios estudios no controlados221–223,225,230,231. Otros tantos no 

encontraron diferencias estadísticamente significativas224,226,227,229,232–234. La resistencia 

de la vía aérea superior evaluada mediante rinomanometría disminuyó de manera 

significativa tras la ERM235–239. Otros estudios controlados240–242 y no controlados243,244, 

no encontraron diferencias estadísticamente significativas.  

En general, atribuir el aumento de las dimensiones anatómicas a un determinado 

tratamiento en una cohorte de pacientes en crecimiento en un estudio no controlado 

puede llevar a una sobreestimación del efecto del tratamiento245. 

2.9 ERM PARA EL TRATAMIENTO DE LA AOS PEDIÁTRICA 



Antecedentes 
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La ERM se propuso como alternativa de tratamiento mínimamente invasivo para 

la AOS pediátrica por primera vez en 200419 basándose en los efectos anatómicos 

observados sobre determinadas alteraciones del desarrollo craneofacial asociadas con la 

presentación de TRS y AOS pediátrica75–82,246, que podrían además tener una 

fisiopatogenia funcional reversible85–92. El tratamiento esquelético quirúrgico había 

demostrado resultados positivos en la AOS del adulto247–254 en las décadas anteriores. 

Los resultados obtenidos fueron prometedores ya que los 31 pacientes de entre 6 y 12 

años (8,7 de media) con diagnóstico de AOS moderada o severa (media de IAH de 12,2) 

y sin hipertrofia adenoamigdalar disminuyeron su IAH por debajo de 1 en la evaluación 

a 12 meses19. En este grupo, 22 pacientes carecían de hipertrofia adenoamigdalar por 

“antecedente de AAT sin investigación de la presencia de AOS en el momento de la 

cirugía”, por lo que cabría suponer que se tratase en realidad de una AOS pediátrica no 

diagnosticada antes de la cirugía, con una mejoría insuficiente tras AAT, pero que sí 

habría respondido al tratamiento con ERM posterior. En 200721, se puso de manifiesto 

su utilidad también en pacientes con distintos grados de hipertrofia adenoamigdalar. En 

11 de los 16 pacientes de entre 4 y 11 años (6,9 años de media) con AOS leve o moderada 

(media de IAH de 5,8) que habían rechazado el tratamiento con AAT, se observó una 

mejoría significativa de su IAH con la ERM, y la mejoría fue mayor en los pacientes 

que presentaban un criterio “alternativo” de indicación de ERM (mordidas profundas 

y/o retrusivas) que en los de indicación clásica (mordida cruzada posterior). En 2011255, 

y en un intento de profundizar en la utilidad de la ERM como posible sustituto de la 

AAT, se publicó un ensayo clínico aleatorizado de diseño cruzado realizado en 31 

pacientes de 6,5 años de media con AOS severa (media de IAH de 11,8) y criterios tanto 

de AAT como de ERM. Los pacientes fueron distribuidos en un grupo 1 sometido a 

tratamiento primario con AAT y si no se curaba, completado con ERM; y un grupo 2 

sometido a tratamiento primario con ERM y si no se curaba, completado con AAT. Sólo 

un paciente se curó tras la primera línea de tratamiento, y todos los pacientes menos dos 

disminuyeron su IAH por debajo de 1 tras completar ambos tratamientos. Los pacientes 

del grupo 1 que no se curaban con AAT de primera línea (es decir, pacientes con AOS 

residual tras AAT), se curaron al completar el tratamiento con ERM.  
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Con el objetivo de actualizar la evidencia publicada desde el diseño del protocolo 

de este proyecto, hemos realizado nuestra propia revisión sistemática de la literatura. 

Conforme a las recomendaciones de las guías PRISMA 2020256, hicimos pública 257 la 

metodología de nuestra revisión sistemática antes de iniciarla. En ella nos 

preguntábamos si “en niños (menores de 18 años) con AOS, la ERM mejora los 

resultados del estudio de sueño en comparación con la observación o el tratamiento 

alternativo”. Esta revisión sistemática258, que va a ser publicada en la revista Sleep 

Medicine Reviews, profundiza en la importancia de controlar los resultados del 

tratamiento de la AOS pediátrica con un grupo de observación por la posibilidad de 

resolución espontánea anteriormente mencionada. Incluimos este artículo, actualmente 

“en prensa” como Apéndice I; su lectura complementa la presentación de los 

antecedentes fundamentales para contextualizar nuestra investigación a la luz de las 

investigaciones más recientes en AOS pediátrica. 

 



 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

3 HIPÓTESIS Y OBJETIVOS 
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En el año 2013 diseñamos nuestro Protocolo de manejo para los pacientes con AOS 

pediátrica con el aval de las Guías Clínicas para el diagnóstico y tratamiento de la AOS 

pediátrica vigentes6,147, varias series de casos con resultados favorables19–25, pero sobre 

todo de los resultados del ensayo clínico aleatorizado publicado por Guilleminault et al. 

en 2011255. La efectividad de la ERM en pacientes con respuesta insuficiente a la AAT19 

demostrada en un contexto aleatorizado255 respaldó la inclusión de un grupo de pacientes 

(P) especialmente complejo pero relevante por la ausencia de alternativas de tratamiento 

validadas. Los pacientes no debían presentar hipertrofia adenoidea o amigdalar que 

ocluyese más del 50% de la vía aérea, pues en estos casos lo indicado es la reintervención 

mediante adenoidectomía y/o amigdalectomía. Ante la ausencia de información sobre 

los criterios de inclusión utilizados en las series publicadas, decidimos incluir a pacientes 

con mordidas cruzadas posteriores, pero también mordidas profundas y/o retrusivas en 

base a los resultados de Villa et al. en 200721. La intervención (I) a estudio fue la ERM 

según la técnica habitual, cuya descripción en las series previas sí es homogénea y 

reproducible. Para evaluar la aportación de dicha intervención a la mejoría en la AOS 

pediátrica, se planteó un grupo control (C) asignado de forma aleatoria al tratamiento 

habitual. La variable principal a estudio (O) fue el cambio en el IAH, pues esta es la 

medida más ampliamente aceptada para la estadificación de la AOS, así como para la 

evaluación de su respuesta al tratamiento145. Además, se decidió evaluar los efectos 

sobre la calidad de vida y los síntomas de hiperactividad y déficit de atención mediante 

dos escalas validadas en lengua castellana. Al no contar con una herramienta validada 

para la evaluación de la interferencia en la vida diaria de los pacientes con AOS 
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pediátrica no resuelta con el tratamiento, así como en la vida diaria de sus cuidadores, 

decidimos emplear un cuestionario propio.  

Con el diseño de este protocolo pretendemos comprobar si la ERM era un 

tratamiento eficaz de la AOS pediátrica en pacientes que no han respondido al 

tratamiento primario con AAT, pacientes que entonces se encontraban huérfanos de 

tratamiento y que actualmente siguen sin alternativas suficientemente probadas y 

contrastadas. 

3.1 HIPÓTESIS  

La hipótesis de nuestro proyecto de Tesis Doctoral es que la expansión rápida 

maxilar (ERM) es un tratamiento efectivo para la apnea obstructiva del sueño (AOS) 

pediátrica resistente a adenoamigdalectomía (AAT), que mejora los parámetros 

polisomnográficos, la calidad de vida, los síntomas de déficit de atención y de 

hiperactividad, el absentismo y el crecimiento dentofacial. 

3.2 OBJETIVOS 

Para comprobar la hipótesis que hemos proyectado, trazamos los siguientes 

objetivos: 

3.2.1 Principal 

1. Conocer el efecto de la terapia de expansión rápida maxilar (ERM) en 

comparación con el tratamiento habitual en la apnea obstructiva del sueño (AOS) 

pediátrica resistente a adenoamigdalectomía (AAT), en base a los datos 

polisomnográficos, específicamente el índice de apnea hipopnea (IAH). 

 

3.2.2 Secundarios 
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2. Conocer el efecto de la ERM en comparación con el tratamiento habitual en la 

AOS pediátrica resistente a AAT, en base a otros datos polisomnográficos 

(IAHO, T90, LSAT, IDO). 

3. Determinar la mejora en la calidad de vida de los pacientes con AOS pediátrica 

resistente a AAT sometidos a ERM en comparación con el tratamiento habitual, 

en base a los resultados de un cuestionario validado (OSA-18). 

4. Determinar la mejora en los síntomas de hiperactividad y déficit de atención de 

los pacientes con AOS pediátrica resistente a AAT sometidos a ERM en 

comparación con la terapia habitual, en base a los resultados de un cuestionario 

validado (ADHD-IV). 

5. Determinar los cambios en el absentismo (escolar, y laboral de los cuidadores) 

de los pacientes con AOS pediátrica resistente a AAT sometidos a ERM en 

comparación con el tratamiento habitual, en base a los resultados de un 

cuestionario propio. 

6. Determinar los cambios en el crecimiento craneofacial de los pacientes con AOS 

pediátrica resistente a AAT sometidos a ERM en comparación con el tratamiento 

habitual, en base a mediciones antropométricas transversales (distancia 

intercanina maxilar y mandibular) y cefalométricas anteroposteriores (SNA, 

SNB, ANB). 
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4 MATERIAL Y MÉTODOS 
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4.1 DISEÑO DEL ESTUDIO 

Hemos diseñado un ensayo clínico aleatorizado multicéntrico, paralelo y doble 

ciego, para analizar la efectividad de la terapia con ERM en comparación con el 

tratamiento habitual en niños diagnosticados de AOS pediátrica residual tras AAT de 4 

a 9 años, en relación con los parámetros respiratorios durante el sueño, el crecimiento 

craneofacial, la calidad de vida relacionada con el sueño, el déficit de atención e 

hiperactividad, y el absentismo escolar (de los pacientes) y laboral (de sus cuidadores). 

4.2 COMITÉ DE ÉTICA 

El protocolo de estudio, junto al consentimiento informado, la hoja de información 

para el paciente (Apéndice 2) y el cuaderno de recogida de datos fueron aprobados por 

el Comité de Ética de la Investigación Clínica de Euskadi (CEIC-C) (Anexo 1), con el 

código PI2016036. Las modificaciones realizadas en el protocolo de investigación 

posteriormente a su puesta en funcionamiento fueron justificadas ante dicho Comité de 

Ética, y aprobadas (Anexos II-V). 

4.3 TRATAMIENTO DE DATOS E INVESTIGACIÓN BIOMÉDICA 

Los datos recogidos fueron tratados según lo establecido por la Ley 15/1999 de 

Protección de Datos de Carácter Personal y cumpliendo en todo momento lo establecido 

por la Ley 14/2007 de Investigación Biomédica.  
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4.4 SEGURO DE RESPONSABILIDAD CIVIL SANITARIA 

El ensayo clínico contó desde su inicio con un seguro de responsabilidad civil 

sanitaria (póliza de responsabilidad civil sanitaria 44302123-3), contratado por la 

Administración de la Comunidad Autónoma de Euskadi (Anexo VI). 

4.5 FINANCIACIÓN 

El ensayo clínico fue realizado con Fondos asignados en convocatoria competitiva 

del Departamento de Salud del Gobierno Vasco: Convocatoria de Ayudas a la 

Investigación en Proyectos de Salud de 2015, código: 2015111094 (Anexo VII). 

4.6 REGISTRO 

El protocolo de estudio fue registrado en el portal: clinicaltrials.gov, con el 

identificador: NCT02947464 antes de iniciar el reclutamiento de los pacientes. 

(disponible en https://clinicaltrials.gov/ct2/show/NCT02947464)  

4.7 RECLUTAMIENTO 

Los progenitores o tutores legales de los pacientes que cumplían todos los criterios 

de inclusión y ninguno de los de exclusión, recibieron información completa sobre el 

estudio, incluidos los posibles riesgos y beneficios de este. Tras responder a todas las 

preguntas pertinentes fueron invitados de manera consecutiva a participar en el ensayo 

clínico. El consentimiento informado fue firmado por ambos progenitores o tutores 

legales. 

4.8 CRITERIOS DE INCLUSIÓN  

a. Niños y niñas entre 4 y 9 años de edad. 

b.  Diagnóstico de AOS pediátrica residual tras AAT, descrita como un IAH 

mayor o igual a 3 eventos por hora, medido objetivamente mediante PSG. 

c. Presentar indicación ortodóncica de realización de ERM. 
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d. Progenitores o Tutores aceptan formar parte del estudio y firman el 

consentimiento informado. 

4.9 CRITERIOS DE EXCLUSIÓN 

a. Presentar algún síndrome craneofacial o neurológico. 

b. Presentar hipertrofia adenoidea residual que ocluye más de la mitad de la vía 

aérea nasal (grados III-IV/IV), evaluada por fibronasoendoscopia. 

c. Presentar hipertrofia amigdalar residual que ocluye más del 50% de la 

orofaringe (grados III-IV/IV), evaluada por examen intraoral directo. 

d. No presentar indicación ortodóncica para la realización de ERM. 

4.10 LOCALIZACIÓN 

Este estudio multicéntrico ha sido promovido por el Servicio de Cirugía Oral y 

Maxilofacial del Hospital Universitario Araba y se ha realizado en cuatro hospitales 

terciarios: el Hospital Universitario Araba de Vitoria; el Hospital Universitario de 

Cruces (Baracaldo); el Hospital Universitario Marqués de Valdecilla de Santander; y el 

Hospital Universitario de Burgos. 

4.11 PROCEDIMIENTO 

De acuerdo con las recomendaciones de las guías de diagnóstico y tratamiento 

vigentes para la AOS pediátrica, y a criterio final de los especialistas en Medicina del 

sueño y/o Otorrinolaringólogos responsables, los pacientes sometidos a tratamiento 

quirúrgico con AAT que presentaban criterios de riesgo de persistencia de la enfermedad 

(AOS pediátrica moderada o severa, obesidad, síndromes craneofaciales y neurológicos, 

así como pacientes con AOS leve con persistencia de síntomas residuales) fueron 

sometidos a un control postoperatorio con un estudio de sueño, que fue HSAT o PSG. 

Los médicos prescriptores de dichos estudios cribaron activamente a los pacientes cuyo 

resultado del estudio de sueño post-AAT con PSG o HSAT evidenciase una posible 

persistencia de AOS pediátrica (IAH >1) y los remitieron para su valoración a consulta 

de Cirugía Maxilofacial.  
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La valoración del paciente a lo largo del ensayo clínico siguió el esquema reflejado 

en la Tabla 1. 

 
Tabla 1: Protocolo de evaluación de pacientes durante el ensayo clínico 

1ª visita (Cirugía Maxilofacial)  

a. Confirmación de la idoneidad del estudio de sueño (si se trataba de un diagnóstico con 

PSG, solicitud de HSAT y reevaluación con el resultado). 

b. Confirmación de cumplimiento del criterio de inclusión AOS residual en el estudio del 

sueño (IAH>5,6 en HSAT). 

c. Confirmación de la indicación de expansión rápida maxilar: análisis dentofacial 

(exploración intraoral con soporte fotográfico) y radiológico (ortopantomografía y 

telerradiografía lateral de cráneo).  

d. Explicación del protocolo de estudio, resolución de dudas y preguntas. 

e. Solicitud de consulta con Otorrinolaringología para descartar criterio de exclusión por 

hipertrofia adenoidea o amigdalar candidata a reintervención quirúrgica, y revisión con 

resultados. 

2ª visita (Otorrinolaringología)  

a. Descartar hipertrofia adenoidea candidata a reintervención quirúrgica: estadificación 

amigdalar T1 (exploración orofaríngea directa intraoral).   

b. Descartar hipertrofia adenoidea candidata a reintervención quirúrgica: estadificación 

adenoidea T1 (nasofibroendoscopia). 

c. Estadificación de la desviación del tabique nasal T1 (rinoscopia directa anterior). 

3ª visita (Cirugía Maxilofacial)  

a. Confirmación del cumplimiento de criterios de inclusión/exclusión y obtención del 

consentimiento informado.  

b. Recogida de variables de crecimiento craneofacial y oclusal T1: análisis dentofacial 

(exploración intraoral con soporte fotográfico) y radiológico (ortopantomografía y 

telerradiografía lateral de cráneo). 

c. Recogida de variables antropométricas T1: peso, talla, edad. 

d. Recogida de variables de calidad de vida, hiperactividad y déficit de atención, y 

absentismo T1: entrega de cuestionarios de calidad de vida (OSA-18), hiperactividad y 

déficit de atención (ADHD-IV.es) y absentismo.  

e. Extracción del sobre con el grupo de aleatorización correspondiente y remisión al 

ortodoncista en caso de asignación al grupo de expansión rápida maxilar. 
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4ª visita (Ortodoncia, sólo si el paciente fue asignado al grupo ERM) 

a. Explicación del tratamiento a los progenitores o tutores, de los posibles efectos secundarios 

y de los riesgos del tratamiento. 

b. Toma de registros para la elaboración a medida del dispositivo intraoral, con cita para la 

colocación del dispositivo a los 7 días.  

5ª visita (Ortodoncia, sólo si el paciente fue asignado al grupo ERM) 

a. Colocación y adhesión del dispositivo intraoral, que se mantiene otros 7 días más sin 

comenzar la activación para permitir que el niño/a se adapte a la presencia del mismo en la 

cavidad oral. 

6ª visita (Ortodoncia, sólo si el paciente fue asignado al grupo ERM) 

a. Si no ha habido ningún efecto secundario, se comienza con la activación del dispositivo hasta 

alcanzar el objetivo de expansión (contacto entre las cúspides palatinas de los molares 

superiores con respecto a las cúspides vestibulares de los molares inferiores, evitando incurrir 

en mordida en tijera). La activación se lleva a cabo a través de un tornillo de expansión 

transversal de fácil acceso a través de la cavidad oral y se realiza diariamente (2 vueltas al 

día) por parte de los progenitores o tutores del paciente, tras una explicación detallada de la 

técnica y realizar un entrenamiento adecuado. Este proceso es dependiente del grado de 

hipoplasia maxilar previa, pero generalmente dura alrededor de 3 semanas durante las que el 

ortodoncista realiza controles semanales prestando especial atención al ritmo de activación y 

a la posible aparición de efectos indeseados. Durante este proceso es posible la aparición de 

incomodidad o dolor dental o de la raíz nasal, inflamación o aparición de pequeños 

hematomas gingivales que se manejan de forma conservadora y con analgesia a dosis 

ajustadas de edad y peso. Además, como parte del objetivo de la expansión maxilar, durante 

el período de activación se observa un progresivo aumento en el espacio entre los incisivos 

centrales superiores (diastema), que es compensado por los movimientos dentales y de 

erupción fisiológicos posteriores. 

7ª visita (Ortodoncia, sólo si el paciente fue asignado al grupo ERM) 

a. Confirmar la obtención del objetivo de expansión deseado. 

b. Bloquear el tornillo del dispositivo mediante una ligadura de alambre y una gota de 

pegamento acrílico para impedir la activación o desactivación indeseada del mismo. El 

dispositivo se mantiene in situ durante 6 meses para permitir la consolidación de la expansión 

maxilar conseguida.  En este período, las revisiones se espacian cada 6 semanas, pudiendo 
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adelantarlas o retrasarlas si existe alguna incidencia en el proceso o los familiares así lo 

solicitan. 

8ª visita (Ortodoncia, sólo si el paciente fue asignado al grupo ERM) 

a. Retirada del dispositivo de la cavidad oral y confirmación de la ausencia de efectos 

secundarios. Se programa una revisión tras un periodo de lavado de 2 meses. 

9ª visita (Cirugía Maxilofacial) 

a. Recogida de posibles efectos secundarios y de otras incidencias. 

b. Coordinación de la realización de la batería de pruebas diagnósticas y de control de resultado 

en T2: HSAT (médico del sueño); nasofibroendoscopia (Otorrinolaringología); 

telerradiografía lateral y anteroposterior de cráneo, antropometría, mediciones dentofaciales, 

cuestionarios OSA-18, ADHD-RS-IV.es y de absentismo (Cirugía Maxilofacial). 

10ª visita (Laboratorio de sueño)  

a. Realización de prueba de sueño para la recogida de las variables respiratorias T2 (HSAT).  

11ª visita (Otorrinolaringología) 

a. Estadificación amigdalar T2 (exploración orofaríngea directa intraoral).   

b. Estadificación adenoidea T2 (nasofibroendoscopia). 

c. Estadificación desviación del tabique nasal T2 (rinoscopia directa anterior). 

12ª visita (Cirugía Maxilofacial)  

a. Recogida de variables de crecimiento craneofacial y oclusal T2: análisis dentofacial 

(exploración intraoral con soporte fotográfico) y radiológico (ortopantomografía y 

telerradiografía lateral de cráneo). 

b. Recogida de variables antropométricas T2: peso, talla, edad. 

c. Recogida de variables de calidad de vida, hiperactividad y déficit de atención, y absentismo 

T2: entrega de cuestionarios de calidad de vida (OSA-18), hiperactividad y déficit de atención 

(ADHD-IV.es) y absentismo. 

PSG: Polisomnografía; HSAT: Home sleep apnea test, poligrafía respiratoria del sueño; AOS: Apnea 
obstructiva del sueño; IAH: Índice de apnea hipopnea; T1: Evaluación inicial; OSA-18: Cuestionario de 
calidad de vida relacionada con el sueño; ADHD_IV.es: Cuestionario de síntomas de síndrome de déficit 
de atención e hiperactividad; T2: Evaluación final. 

4.12 INTERVENCIONES 

Todos los participantes que cumplieron los criterios de inclusión/exclusión y 

aceptaron participar en el estudio fueron asignados de manera aleatoria a uno de los 
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siguientes grupos: 1) Grupo Intervención (ERM): expansión rápida maxilar + terapia 

habitual; o 2) Grupo Control (CTR): terapia habitual. La descripción de las 

intervenciones en cada grupo está recogida en la Tabla 2. 

Tabla 2: Descripción de las intervenciones a estudio 

Expansión rápida maxilar: 

a. Se elaboró un dispositivo intraoral acrílico a la medida del paladar y de la arcada maxilar 

posterior del paciente, con el objetivo de proporcionar una distracción osteogénica de la 

sutura palatina media, aplicada menos de un mes después de la asignación aleatoria al 

grupo de tratamiento, según la técnica habitual por un ortodoncista experimentado. Los 

segmentos maxilares izquierdo y derecho se conectaron mediante un tornillo de 

distracción tipo Hyrax (Leone. Florencia, Italia), consiguiendo un vector de expansión 

dentoesquelética transversal con la activación. 

b. Se instruyó a los cuidadores del paciente para activar el tornillo 2 veces al día durante los 

primeros 7 días, para pasar luego a una activación al día hasta que la cúspide palatina de 

primer molar superior entró en contacto con la cúspide bucal del primer molar inferior. 

c. Una vez obtenido el objetivo de expansión, el tornillo fue asegurado con una ligadura de 

alambre y una gota de adhesivo para evitar su activación accidental. 

d. El dispositivo fue retirado de la cavidad oral a los 6 meses, al menos, tras la finalización 

del período de activación. 

Terapia habitual: 

a. Se administraron directrices generales sobre higiene y comportamientos saludables en 

relación con el sueño.  

b. Se remitió a los pacientes a una consulta de endocrinología infantil para pérdida de peso 

en caso de obesidad. 

c. Se inició tratamiento con CPAP cuando la severidad o la presencia de comorbilidades lo 

indicaba (AOS severa y/o con comorbilidades)  

d. Se indicó AAT si existía una hipertrofia adenoidea y/o amigdalar grado III o IV.  

CPAP: Presión de aire positiva continua; AOS: Apnea obstructiva del sueño; AAT: 
Adenoamigdalectomía. 
 

Además, se registraron los tratamientos o exposiciones distintas a las planeadas 

en el protocolo de estudio, que habían aparecido a lo largo de la ejecución del ensayo 
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(por ejemplo, tratamiento con CPAP, terapia antiinflamatoria, cirugía de revisión 

adenoamigdalar) 

4.13 VARIABLES DE ESTUDIO  

Las variables respiratorias previas a la AAT fueron recogidas en la evaluación 

retrospectiva (T0). Los valores de las variables de estudio fueron recogidos de manera 

prospectiva en dos puntos de control, separados 12 meses, en la evaluación inicial (T1) 

y la evaluación final (T2). Se llevó a cabo una evaluación extraordinaria en los pacientes 

que precisaron re-adenoidectomía (T3) (Figura 1). 

Figura 1: Puntos de evaluación del protocolo de estudio 

 

AAT: Adenoamigdalectomía; ERM: Expansión rápida maxilar; CTR: Control; reAT: Re-adenoidectomía 

 

Se recogieron de una manera prospectiva en T1, T2 y T3, las siguientes variables: 

• Demográficas: Edad (años), Sexo (masculino/femenino). 

• Antropométricas: Talla en bipedestación (m) mediante estadiómetro con 1 mm 

de precisión; peso (kg) mediante una báscula digital calibrada con 0,1 kg de 

precisión y con la indicación de vestir ropa suelta y ligera; perímetro cervical 

(cm) mediante una cinta métrica plástica no elástica con 1mm de precisión en un 

punto medio del cuello situado a la altura de la mitad de la columna cervical y la 

mitad del cuello anterior con el paciente en bipedestación; índice de masa 

corporal (IMC: kg/m2) calculado según la fórmula IMC = Peso(kg)/Talla(m)2.  

• Parámetros respiratorios: Poligrafía respiratoria de sueño realizada en el 

domicilio del paciente (HSAT) incluyendo pulso, flujo respiratorio oronasal, 

saturación de oxígeno transcutánea, movimientos respiratorios y sonido; con 

lectura manual realizada por un Médico del sueño experimentado de la Unidad 

Funcional del Sueño del Hospital Universitario Araba, ciego para la asignación 

T0 T2  T3 
AAT reAT ERM / CTR 

T1  

Evaluación 
inicial  

Evaluación 
retrospectiva  

Evaluación 
final  

Evaluación 
extraordinaria  
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de tratamiento y siguiendo las normas de estadificación de eventos de la 

American Academy of Sleep Medicine.149 Las variables recogidas fueron: Índice 

de Apnea Hipopnea global (IAH, eventos.h-1); Índice de Apnea Hipopnea 

Obstructiva (IAHO, eventos.h-1); Saturación mínima de oxígeno (LSAT, 

%SaO2); Índice de saturación de oxígeno (ODI, eventos.h-1); y porcentaje de 

tiempo total de sueño pasado con una saturación por debajo del 90% (T90, % de 

tiempo total de sueño). 

• Datos otorrinolaringológicos: Hipertrofia amigdalar (escala, resultados entre 0 

y 4) evaluada mediante examinación intraoral directa según el método de 

Brodsky et al.44; hipertrofia adenoidea (escala, resultados entre 1 y 4) evaluada 

mediante nasofibroendoscopia según el método de Parikh et al.49; desviación 

septal (escala, resultados entre 0 y 2) evaluada mediante rinoscopia anterior 

directa. 

• Examen dentofacial: llevado a cabo clínicamente con la ayuda de fotografías 

intraorales según el método de Björk et al.259. 

• Examen oclusal: Distancia intercanina maxilar y mandibular (mm) medida 

sobre registros de oclusión obtenidos en una cera articular según el método de 

Moorrees et al.260; aumento de la distancia intercanina maxilar y mandibular 

(mm) calculada como la diferencia entre las mediciones de distancia intercanina 

en T1 y T2.  

• Cuestionarios autoadministrados: Calidad de vida evaluada mediante el 

cuestionario traducido y validado en castellano OSA-18 (escala, resultados entre 

18 y 126); hiperactividad y déficit de atención evaluada mediante el cuestionario 

traducido y validado en castellano ADHD-IV.es (escala, resultados entre 0 y 56); 

absentismo laboral y escolar mediante un cuestionario propio no validado 

(escala, resultados entre 0 y 15). 

 

Los cambios producidos entre la evaluación inicial y final (T1 a T2) a nivel de la 

variable principal (IAH), se calcularon de la siguiente manera:  

a. Cambio absoluto en el IAH: ΔIAH = IAH T1 – IAH T2 
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b. Porcentaje de cambio en el IAH: %ΔIAH = ((IAH T1 – IAH T2) / IAH T1) * 

100 

c. Curación, en términos de IAH: IAH < 5,6 

 

Los cambios en las variables secundarias (IAHO, LSAT, T90, IDO, OSA-18, 

ADHD-IV, absentismo, DIC maxilar, DIC mandibular) entre la evaluación inicial y 

final se calcularon de la misma forma que en los apartados a) y b) anteriores. 

4.14 MODIFICACIONES DEL PROTOCOLO INICIAL 

La prueba diagnóstica incluida en el protocolo original para la evaluación de las 

variables respiratorias del sueño era la polisomnografía atendida en el Laboratorio 

(PSG), gold-standard diagnóstico indiscutible. La primera evaluación del protocolo 

por parte de los revisores de la Convocatoria de Ayudas a la Investigación del Gobierno 

Vasco de 2014 fue muy crítica con la elección de dicha herramienta: consideraba que 

la poligrafía respiratoria domiciliaria (HSAT) era una prueba suficiente por criterios de 

coste-efectividad para la puesta en marcha del protocolo. Hoy en día sigue sin existir 

una validación suficiente de la HSAT para el diagnóstico y la evaluación de la respuesta 

al tratamiento en AOS pediátrica, y así lo hicimos notar en una réplica dirigida al 

Departamento de Salud. No obstante, y teniendo en cuenta la intransigencia mostrada 

en este punto y la penalización que había conllevado a efectos de evaluación del 

proyecto, en el Protocolo que presentamos a la siguiente Convocatoria de Ayudas a la 

Investigación en Salud del Gobierno Vasco de 2015 (que fue aceptada) incluimos la 

HSAT como herramienta de diagnóstico, reconociendo en el apartado de limitaciones 

la utilización de una prueba de diagnóstico no validada en la AOS pediátrica en lugar 

del PSG gold-standard diagnóstico.  

Un porcentaje elevado de los pacientes cribados durante los primeros meses 

habían sido diagnosticados de AOS residual tras adenoamigdalectomía mediante PSG 

por lo que, para confirmar que cumplían con los criterios de inclusión (IAH>5,6 en un 

HSAT), hubo que repetir la prueba del sueño con un estudio simplificado con HSAT. 

Encontramos una elevada tasa de curación “espontánea” de la AOS en el nuevo estudio 



Material y métodos 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 

55 

 

 
 

 

con HSAT menos de 6 meses tras la PSG positiva, que interpretamos como una falta 

de sensibilidad de la prueba simplificada. Por este motivo, nos dirigimos al 

Departamento de Salud para comunicar nuestro deseo de recuperar la prueba 

diagnóstica gold-standard y al Comité de Ética (CEIC-M) para notificar el cambio en 

el protocolo. El umbral de diagnóstico de la AOS, anteriormente establecido en un IAH 

de 5,6 en un HSAT de acuerdo con la validación publicada por uno de los grupos 

colaboradores de este ensayo261, se actualizó a un IAH de 3 siguiendo los criterios más 

aceptados en aquella época para el diagnóstico de AOS pediátrica mediante PSG.  

De esta manera el Protocolo cambió en los siguientes puntos: 

- En los criterios de inclusión: Diagnóstico de apnea obstructiva del sueño 

(AOS) residual tras adenoamigdalectomía, descrita como un índice de apnea 

hipopnea (IAH) mayor de 3 eventos.h-1 medido objetivamente mediante 

polisomnografía atendida en el laboratorio de sueño (PSG). 

- En los parámetros respiratorios: Polisomnografía atendida en el Laboratorio de 

sueño (PSG) incluyendo electroencefalografía, electrooculografía, 

electromiografía, electrocardiograma, pulso, flujo respiratorio oronasal, 

saturación de oxígeno transcutánea, movimientos respiratorios, posición 

corporal, vídeo y sonido; con equipamiento Embla (Natus Medical Inc) o G3 

(Philips). 

- En el criterio de curación: un índice de apnea hipopnea (IAH) por debajo de 3 

eventos.h-1 medido objetivamente mediante polisomnografía atendida en el 

laboratorio de sueño (PSG). 

Durante el estudio se reconoció una tasa de incremento de la hipertrofia adenoidea 

en pacientes con persistencia de AOS residual (IAH>3) mayor de la esperada. Dicha 

hipertrofia adenoidea era candidata a reintervención quirúrgica con re-adenoidectomía, 

tras la que podía mejorar y/o normalizarse el IAH resultante. Por ese motivo 

propusimos ampliar el Protocolo de estudio para incluir un nuevo punto de control (T3) 

con estudio de sueño, cuestionarios y exploración dentofacial y nasofibroscópica tras 

la re-intervención. De acuerdo con el Comité de Ética (CEIC-M), solo los pacientes 

sometidos a re-intervención serían sometidos al nuevo control. A estos efectos se creó 
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un nuevo punto de control híbrido para la variable principal (IAH en T2/3) en el que se 

combinaron los resultados de los pacientes reoperados (IAH en T3) con los que no 

necesitaron reintervención (IAH en T2). Se hizo lo mismo con las variables secundarias 

(MSAT en T2/3, OSA-18 en T2/3, ADHD-IV en T2/3, etc...). 

4.15 CÁLCULO DEL TAMAÑO MUESTRAL 

Se calculó un tamaño muestral de 27 pacientes por grupo asumiendo una mejora 

del 50% de los pacientes en el grupo Intervención (ERM + tratamiento habitual) y de un 

15% en el grupo Control (tratamiento habitual solo). La potencia esperada era del 80% 

y el riesgo asumido, de un 5%. El cambio en la prueba diagnóstica de HSAT (más 

sencilla y por lo tanto más económica) a PSG (más compleja, hospitalaria, y por lo tanto 

más cara) obligó a reducir el tamaño muestral para cumplir con el presupuesto asignado 

en la Convocatoria de Ayudas a la Investigación en Salud del Departamento de Salud 

del Gobierno Vasco de 2015 para la realización de este proyecto. 

4.16 PÉRDIDAS  

Se recogieron las pérdidas de seguimiento tras asignación de tratamiento, los 

cambios en el tratamiento efectivamente realizado y sus motivos. Los motivos para las 

pérdidas de información parciales también fueron recogidos. 

4.17 ALEATORIZACIÓN Y OCULTACIÓN 

La secuencia de aleatorización se generó siguiendo un esquema 1:1 en bloques de 

4. Se prepararon sobres numerados secuencialmente, opacos y sellados que contenían el 

grupo de asignación de tratamiento. Los pacientes y sus cuidadores no se pudieron 

mantener ciegos a la asignación de tratamiento por los efectos estéticos asociados al 

tratamiento con ERM (dispositivo intraoral adherido a la arcada maxilar durante 6 

meses, generación de un diastema interincisal en las primeras semanas de activación). 

En cambio, todos los investigadores excepto el cirujano maxilofacial -encargado de 

ejercer de nexo entre el hospital y la clínica de ortodoncia- y el ortodoncista pudieron 

mantenerse ciegos al grupo de asignación de tratamiento, ya que las exploraciones o 
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pruebas a realizar sobre los pacientes estaban planificadas antes de colocar el dispositivo 

o después de retirarlo, con el diastema interincisal ya espontáneamente cerrado. Los 

evaluadores del resultado se mantuvieron ciegos a la asignación de tratamiento. 

Podríamos considerar por lo tanto un diseño casi doble ciego (a excepción del cirujano 

maxilofacial y ortodoncista, todos los demás proveedores de atención médica se 

mantuvieron ciegos a la asignación de tratamiento). 

La aplicación de tratamiento placebo en el grupo control está limitada por los 

mismos motivos estéticos que impiden su ocultación, además de por los problemas 

éticos derivados de aplicar un tratamiento relativamente invasivo sin beneficiarse de su 

potencial utilización.  

4.18 IMPLEMENTACIÓN DE LA SECUENCIA DE ALEATORIZACIÓN  

La secuencia de aleatorización fue generada mediante ordenador por la Unidad de 

Investigación del Hospital Universitario Araba. El cirujano maxilofacial, tras confirmar 

que el paciente cumplía criterios de inclusión/exclusión y sus progenitores/tutores 

aceptaban y firmaban el correspondiente consentimiento informado, extraía el sobre 

correspondiente al orden de entrada del paciente en el ensayo clínico para determinar el 

grupo de asignación. 

4.19 LIMITACIONES DEL ESTUDIO 

El protocolo inicial contemplaba las siguientes limitaciones: aceptación por parte 

de la familia del protocolo de aleatorización, imposibilidad técnica de enmascarar la 

intervención, imposibilidad ética de aplicar tratamiento placebo en los controles, 

utilización por criterios de coste-efectividad de una prueba de diagnóstico simplificada 

(HSAT) no validada con respecto al gold-standard (PSG), ausencia de publicación de 

criterios reproducibles para la indicación de expansión rápida maxilar en AOS 

pediátrica. 

 

Tras la primera modificación del protocolo (cambio de HSAT por PSG) se eliminó 

la limitación correspondiente a la utilización de una prueba de diagnóstico no validada, 
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pero se incluyó la de una disminución en el tamaño muestral provocada por el 

encarecimiento de dicha prueba y la obligación de mantener el presupuesto inicialmente 

asignado. Tras la segunda modificación del protocolo (ampliación del estudio post-

readenoidectomía) se añadió la limitación correspondiente a una duración del 

seguimiento desigual entre los pacientes reintervenidos (T3) y los pacientes que 

mejoraron o no manifestaron un aumento de la hipertrofia adenoidea con indicación 

quirúrgica (T2). 

4.20 MONITORIZACIÓN 

Un monitor independiente revisó la seguridad y calidad del estudio, así como la 

recogida de datos, contrastándolos con los datos originales de las historias clínicas y 

demás documentos originales mediante observación, estudio de informes, comparación 

con las fuentes de documentación y con el investigador del estudio. 

4.21 ANÁLISIS ESTADÍSTICO 

Se realizó un análisis descriptivo de todas las variables. Las variables categóricas 

se expresaron en términos de frecuencia y porcentaje relativo. Las variables continuas 

se expresaron en términos de media y desviación estándar o mediana e intervalo de 

confianza. Para analizar las posibles diferencias entre los distintos grupos de tratamiento 

se llevó a cabo una comparación de medias mediante la t-Student. En caso de no cumplir 

criterios de normalidad según los resultados de la prueba de Shapiro-Wilk, se utilizó el 

test no paramétrico U de Mann-Whitney. Para el análisis de muestras relacionadas se 

empleó la prueba de los rangos con signo de Wilcoxon. 

 

El análisis de los datos se llevó a cabo por intención de tratar (ITT: Intention to 

Treat Analysis) de acuerdo con las recomendaciones del Consolidated Standards of 

Reporting Trials (CONSORT)262. De forma adicional, se realizó un análisis por 

protocolo (PP: Per Protocol) disponible en los Apéndices III-V. El análisis estadístico 

se realizó mediante los softwares estadísticos R versión 4.0.2 (Vienna, Austria. R Core 

Team https://www.R-project.org/) y SPSS versión 23.0 (Armonk, NY: IBM Corp.) En 

todas las pruebas se consideró como nivel de significación estadística cuando p<0,05. 
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5.1 CRIBADO Y OBTENCIÓN DE PACIENTES 

Entre los años 2016-2018 se llevaron a cabo 555 adenoamigdalectomías (AAT) 

en el Hospital Universitario Araba (Vitoria-Gasteiz), de las que 286 tenían un estudio 

de sueño previo a la intervención quirúrgica (PSG o HSAT en T0) y por lo tanto un 

diagnóstico de confirmación de AOS pediátrica. De estos casos, 133 completaron un 

estudio de sueño posterior a la intervención quirúrgica (PSG o HSAT en T1), de los 

cuales 48 presentaron una persistencia de AOS definida por un IAH>1. En este grupo, 

valoramos a 47, descartando a 31 por no cumplir alguno de los criterios de 

inclusión/exclusión: resolución de la AOS al repetir el estudio de sueño con PSG n=9; 

presentar hipertrofia adenoidea grado>2 n=7; no existir indicación de expansión rápida 

maxilar n=3; presentar una AOS leve n=4; rechazar participar n=4; presentar síndromes 

craneofaciales n=2 (Tabla 3). 

Tabla 3. Flujo de valoración de pacientes 
 n 

Adenoamigdalectomías 2016-2018 555 
Con estudio de sueño previo (T0) 286 
Con estudio de sueño postoperatorio (T1) 133 

Con diagnóstico de AOS residual (IAH >1) 48 

Valorados 47 
Excluidos 31 
No cumplen criterios de inclusión 16 

   Hipertrofia adenoidea +II/IV 7 
   AOS leve (IAH<3) 4 

   No indicación ortodóncica de ERM 3 

   Síndromes  2 
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Tabla 3. Flujo de valoración de pacientes 
 n 

Resolución espontánea 9 

Rechazan participar 4 
   Rechazan tratamiento 2 

   Buscan tratamiento por su cuenta 2 

Otros motivos 2 
Incluidos 16 

T0: Evaluación retrospectiva (previa a adenoamigdalectomía); T1: Evaluación 
inicial (tras adenoamigdalectomía); AOS: Apnea obstructiva del sueño; IAH: 
Índice de apnea hipopnea; ERM: Expansión rápida maxilar. 

 

5.2 RECLUTAMIENTO Y PÉRDIDAS 

Se reclutaron un total de 16 pacientes, todos ellos en el Hospital Universitario 

Araba, centro promotor del estudio. El Hospital Universitario de Burgos no llegó a 

abrirse al reclutamiento por motivos ajenos a los promotores del estudio. El Hospital 

Universitario Marqués de Valdecilla comenzó el reclutamiento, pero lo abandonó por 

falta de colaboración de las especialidades involucradas. El Hospital Universitario 

Cruces no detectó ningún paciente con AOS pediátrica residual durante el periodo de 

estudio, y tampoco facilitó su flujo de pacientes. 

Ocho pacientes fueron aleatorizados al grupo tratamiento (expansión rápida 

maxilar más práctica clínica habitual) y ocho pacientes al grupo control (práctica clínica 

habitual). De los ocho pacientes asignados a recibir ERM, dos no completaron el 

tratamiento: uno por no acudir de forma reiterada a las citas en la clínica de Ortodoncia 

y otro por adhesión insuficiente del dispositivo de expansión maxilar motivada por la 

falta de colaboración durante su colocación y a pesar de varios intentos de recolocación. 

Hubo una pérdida en el seguimiento de un paciente aleatorizado al grupo control que no 

acudió a la cita final porque regresó a su país de origen; no se realizó el control con PSG 

ni el resto de las pruebas finales (Figura 2).  
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Figura 2. Diagrama de reclutamiento CONSORT (continúa) 
 
 

 
 
AOS: Apnea obstructiva del sueño 

 

Los datos correspondientes a la exploración dental y los cuestionarios de calidad 

de vida de otro paciente en el grupo intervención no pudieron obtenerse por falta de 

colaboración de la familia, descontenta con el resultado del tratamiento asignado. Dicho 

paciente también rechazó la realización de una PSG en T3, pero consintió la realización 

de un HSAT. 
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5.3 OTROS TRATAMIENTOS 

De manera paralela a su entrada en el ensayo clínico, cinco pacientes iniciaron 

tratamiento con cPAP por presentar una AOS pediátrica severa, dos de los cuales 

pertenecían al grupo intervención y tres al grupo control. Un paciente en cada grupo 

presentó mala adherencia (menos de 2 horas/noche) al tratamiento, y los tres restantes 

presentaron buena adherencia (más de 7 horas/noche). 

Un paciente perteneciente al grupo control fue reintervenido quirúrgicamente con 

re-adenoidectomía antes de la evaluación final (T2) por presentar clínica de repetición 

de otitis media y persistencia de síntomas severos de obstrucción respiratoria nasal 

asociados a un grado de hipertrofia adenoidea en la nasofibroendoscopia mayor de II. 

Otros cinco pacientes fueron reintervenidos tras la visita de control del estudio de sueño 

final (T2) al demostrarse una persistencia de un IAH mayor de 3 eventos.h-1 asociado 

con un grado de hipertrofia adenoidea en la nasofibroendoscopia mayor de II; cuatro de 

estos pacientes pertenecían al grupo ERM y uno al grupo control. Ninguno de los 

pacientes presentaba hipertrofia adenoidea con indicación quirúrgica al reclutamiento, 

pues esta condición era de hecho un criterio de exclusión. 

5.4 VARIABLES DEMOGRÁFICAS 

La mediana de edad al reclutamiento fue de 6,82 años [IC 6,09;8,89], con un 

mínimo de 4,25 y un máximo de 9,99 años. La distribución por género fue de 11 varones 

(68,8%) y 5 mujeres (31,3%). No se encontraron diferencias estadísticamente 

significativas en la distribución de edad o género entre grupos (p>0,05) (Tabla 4). 

Tabla 4. Variables demográficas en T1 entre los grupos (ITT) 
 ERM n=8 CTR n=8   
 mediana [IC95] mediana [IC95] p a n 

Edad en T1 6.70 [6.07;8.60] 6.82 [6.59;8.11] 0,674 16 
Género   0,282 16 
   Varón 7 (87,5%) 4 (50,0%)   
   Mujer 1 (12,5%) 4 (50,0%)   

T1: Evaluación inicial; ITT: Intention To Treat, análisis por intención de tratar; ERM: 
Expansión rápida maxilar; CTR: Grupo control; IC95: Intervalo de confianza del 95%. 
a Comparación de medianas mediante prueba U de Mann-Wittney 
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5.5 VARIABLES ANTROPOMÉTRICAS 

La mediana del índice de masa corporal (IMC) fue de 18,1 kg/m2 [IC 15,1;20,9] 

con un mínimo de 13,55 y un máximo de 22,1. La mediana de perímetro cervical fue 

de 29 cm [IC 27;29].  

En el control a los 12 meses (T2), los 15 pacientes de los que dispusimos de 

información presentaban una mediana de IMC de 17,9 kg/m2 [IC 15,8;21,4] con un 

mínimo de 14,36 y un máximo de 29,49. La mediana de perímetro cervical fue de 31 

cm [IC 28;32,5].  

Entre los cinco pacientes que precisaron reintervención con adenoidectomía y 

para los que por lo tanto existían datos en T3, la mediana de IMC fue de 19,8 kg/m2 con 

un mínimo de 16,2 y un máximo de 22,7. La mediana de perímetro cervical fue de 32 

cm (Tabla 5).  

Tabla 5. Variables antropométricas en T1, T2 y T3 en la totalidad de la muestra 
 mediana [IC95] Rango n 

Variables antropométricas en T1 
   IMC en T1 (kg/m2) 18,1 [15,1;20,9] 13,55 – 22,1 16 
   P. cervical en T1 (cm) 29,0 [27,0;30,0] 25 – 31 15 

Variables antropométricas en T2 
   IMC en T2 (kg/m2) 17,9 [15,8;21,4] 14,36 – 29,49 15 
   P. cervical en T2 (cm) 31,0 [28,0;32,5] 26 – 34,5 15 

Variables antropométricas en T3 
   IMC en T3 (kg/m2) 19,8 [.;.] 16,20 – 22,7 5 
   P. cervical en T3 (cm) 32,0 [.;.] 28,5 – 32 5 
T1: evaluación inicial; T2: evaluación final; T3: evaluación extraordinaria; IC95: Intervalo de 
confianza del 95%; IMC: Índice de masa corporal; P. cervical: Perímetro cervical. 

 

No se encontraron diferencias estadísticamente significativas en la distribución 

del IMC o el perímetro cervical entre los grupos en T1 ni T2 (p>0,05) (Tabla 6). 

Tabla 6. Comparación de variables antropométricas en T1 y T2 entre los grupos (ITT) 
 ERM n=8 CTR n=8   
 mediana [IC95] mediana [IC95] p a n 

Variables antropométricas en T1 
   IMC en T1 (kg/m2) 17,2 [15,0;18,6] 19,7 [17,3;21,3] 0,115 16 
   P. cervical T1 (cm) 29,0 [27,0;29,0] 28,8 [26,9;30,1] 0,521 15 

Variables antropométricas en T2 
   IMC en T2 (kg/m2) 17,7 [15,4;19,6] 20,0 [16,6;22,6] 0,165 15 
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Tabla 6. Comparación de variables antropométricas en T1 y T2 entre los grupos (ITT) 
 ERM n=8 CTR n=8   
 mediana [IC95] mediana [IC95] p a n 

   P. cervical T2 (cm) 30,8 [27,8;31,6] 31,0 [29,5;33,2] 0,485 15 
T1: evaluación inicial; T2: evaluación final; ITT: Intention To Treat, análisis por intención de tratar; ERM: Expansión 
rápida maxilar; CTR: Grupo control; IC95: Intervalo de confianza del 95%; IMC: Índice de masa corporal; P. 
cervical: Perímetro cervical. 
a Comparación de medianas mediante prueba U de Mann-Wittney 

5.6 VARIABLES DE LA EXPLORACIÓN ORL 

Al reclutamiento (T1), todos los pacientes tenían un grado de hipertrofia 

amigdalar menor de II (criterio de exclusión hipertrofia amigdalar grado III o IV) con 

9 pacientes (56,3%) grado 0 y 7 pacientes (43,8%) grado I. Esta estadificación se 

mantuvo prácticamente inalterada en el control a los 12 meses (T2) con 9 pacientes 

(56,3%) con grado 0, 6 pacientes (37,5%) grado I y 1 paciente perdido en el 

seguimiento. 

Todos los pacientes tenían un grado de hipertrofia adenoidea menor de III 

(criterio de exclusión hipertrofia adenoidea grado III o IV): 5 pacientes (31,3%) grado 

I y 11 pacientes (68,8%) grado II. En la exploración nasofibroscópica a los 12 meses 

(T2), 5 pacientes (31,3%) desarrollaron un grado de hipertrofia adenoidea ≥III (criterio 

de reintervención quirúrgica), de los cuales cuatro pertenecían al grupo intervención y 

uno al grupo control (Tabla 7). En 2 pacientes se reconoció algún grado de desviación 

del tabique nasal en la exploración inicial (T1). No hubo cambios en la evaluación de 

la desviación del tabique nasal en el control a los 12 meses (T2). 

Tabla 7. Hipertrofia amigdalar y adenoidea en T1 y T2 en la totalidad de la muestra 
 T1  T2 
 n (%)  n (%) 

Hipertrofia amigdalar 
   Grado 0 9 (56,3%)  9 (56,3%) 
   Grado I 7 (43,8%)  6 (37,5%) 

Hipertrofia adenoidea 
   Grado I 5 (31,3%)  5 (31,2%) 
   Grado II 11 (68,8%)  5 (31,3%) 
   Grado III 0 (0%)  5 (31,3%) 
T1: evaluación inicial; T2: evaluación final 
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No se encontraron diferencias estadísticamente significativas en la distribución 

del grado de hipertrofia adenoidea, amigdalar o en la desviación de tabique nasal entre 

los dos grupos en T1 ni T2 (p>0,05) (Tabla 8). 

Tabla 8. Comparación exploración ORL en T1 y T2 entre los grupos (ITT) 
 ERM n=8 CTR n=8   
 n (%) n (%) p b n 

Exploración ORL en T1  
   Amígdalas en T1   0,999 16 
      0 4 (50,0%) 5 (62,5%)   
      I 4 (50,0%) 3 (37,5%)   
   Adenoides en T1   0,282 16 
      I 4 (50,0%) 1 (12,5%)   
      II 4 (50,0%) 7 (87,5%)   

Exploración ORL en T2  
   Amígdalas en T2   0,608 15 
      0 4 (50,0%) 5 (71,4%)   
      I 4 (50,0%) 2 (28,6%)   
   Adenoides en T2   0,301 15 
      I 3 (37,5%) 2 (28,6%)   
      II 1 (12,5%) 4 (57,1%)   
      III 4 (50,0%) 1 (14,3%)   
T1: Evaluación inicial; T2: Evaluación final; ITT: Intention To Treat, análisis por 
intención de tratar; ERM: Expansión rápida maxilar; CTR: Grupo control. 

 

5.7 VARIABLES RESPIRATORIAS 

En la polisomnografía al reclutamiento (T1), la mediana de IAH global en la muestra 

fue de 11,6 eventos.h-1 [IC 5,9;20,7] con un mínimo de 5 y un máximo de 50,6. La 

mediana de IAH obstructivo (IAHO) fue de 9,40 eventos.h-1 [IC 4,6;16,9] con un 

mínimo de 3,8 y un máximo de 31,6. La mediana de porcentaje de tiempo pasado con 

saturación de O2 por debajo del 90% (T90) fue del 0% [IC 0;0] y la mediana de 

saturación mínima de oxígeno (SaO2min) de 90% [IC 85;92] con un mínimo del 78% 

y un máximo de 94%. La mediana de índice de desaturaciones (IDO) fue de 6,5 [IC 

2,8;12,4] con un mínimo de 1,1 y un máximo de 19,40. Todos los estudios fueron 

considerados de buena calidad menos uno, que fue regular, aunque apto para el 

diagnóstico. 
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Tabla 9. Variables respiratorias en T0, T1, T2 y T3 en la totalidad de la muestra 
 mediana [IC95] Rango n 

Variables respiratorias en T0 

   IAH en T0 (ev.h-1) 16,3 [10,0;34,0] 4,2 – 44,5 16 
   IAHO en T0 (ev.h-1) 12,9 [6,90;25,9] 3,5 – 41,9 15 
   T90 en T0 (%TST) 0,35 [0,00;2,50] 0 – 14,5 16 
   SaO2min en T0 (%SaO2) 81,0 [77,0;89,0] 30 – 90 16 
   IDO en T0 (desat.h-1) 8,00 [5,10;20,5] 1 – 46,1 15 

Variables respiratorias en T1 
   IAH en T1 (ev.h-1) 11,6 [5,90;20,7] 5 – 50,6 16 
   IAHO en T1 (ev.h-1) 9,40 [4,60;16,9] 3,8 – 31,6 16 
   T90 en T1 (%TST) 0,00 [0,00;0,00] 0 – 2  16 
   SaO2min en T1 (%SaO2) 90,0 [85,0;92,0] 78 – 94 16 
   IDO en T1 (desat.h-1) 6,50 [2,80;12,4] 1,1 – 19,4 16 

Variables respiratorias en T2 
   IAH en T2 (ev.h-1) 6,90 [2,20;12,1] 0,4 – 24,8 15 
   IAHO en T2 (ev.h-1) 4,90 [1,40;12,0] 0,3 – 23 15 
   T90 en T2 (%TST) 0,00 [0,00;0,00] 0 – 2,1 15 
   SaO2min en T2 (%SaO2) 91,0 [82,0;93,0] 72 – 94 15 
   IDO en T2 (desat.h-1) 1,10 [0,50;2,10] 0,1 – 7,6 15 
   Tiempo T1-T2 (meses) 13,78 [12,14;14,33] 10,09 – 16,93 15 

Variables respiratorias en T3 
   IAH en T3 (ev.h-1) 4,80 [.;.] 2,6 – 30,9 5 
   IAHO en T3 (ev.h-1) 3,90 [.;.] 1,4 – 27,4 5 
   T90 en T3 (%TST) 1,60 [.;.] 0 – 2,7 5 
   SaO2min en T3 (%SaO2) 92,0 [.;.] 80 – 93 5 
   IDO en T3 (desat.h-1) 1,60 [.;.] 0,5 – 3,2 5 
   Tiempo T2-T3 (meses) 9,96 [.;.] 4,44 – 21,73 5 
T0: evaluación retrospectiva; T1: evaluación inicial; T2: evaluación final; T3: evaluación extraordinaria; IC95: 
Intervalo de confianza del 95%; IAH: Índice de apnea hipopnea; ev.h-1; eventos por hora; IAHO: Índice de apnea 
hipopnea obstructivo; T90: porcentaje de tiempo de sueño pasado con saturación de O2 menor del 90%; %TST: 
porcentaje del tiempo total de sueño; SaO2min: Porcentaje de saturación de O2 mínimo; %SaO2: porcentaje de 
saturación de O2; IDO: Índice de desaturación; desat.h-1: desaturaciones por hora. 

 

En el control a los 12 meses (T2), no se disponía del resultado de la PSG final de 

un paciente asignado al grupo control, que se perdió en el seguimiento. La mediana de 

tiempo transcurrido hasta la realización de la prueba en T2 fue de 13,78 meses [IC 

12,14;14,33]. La mediana de IAH global fue de 6,9 eventos.h-1 [IC 2,2;12,1] con un 

mínimo de 0,4 y un máximo de 24,8. La mediana de IAH obstructivo fue de 4,9 

eventos.h-1 [IC 1,4;12] con un mínimo de 0,3 y un máximo de 23. La mediana de 

porcentaje de tiempo pasado con saturación de O2 por debajo del 90% (T90) fue del 

0% [IC 0;0] y la mediana de saturación mínima de oxígeno (SaO2min) del 91% [IC 

82;93] con un mínimo del 72% y un máximo de 94%. La mediana de índice de 
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desaturaciones (IDO) fue de 1,1 desaturaciones.h-1 [IC 0,5;2,1] con un mínimo de 0,1 

y un máximo de 7,6. Todos los estudios realizados fueron considerados de buena 

calidad. 

El paciente descontento con el resultado del tratamiento asignado y que rechazó 

algunas pruebas finales no consintió la realización de la PSG en T3, pero sí la 

realización de una prueba simplificada con HSAT. La mediana de tiempo transcurrido 

entre la prueba T2 y la prueba T3 fue de 9,96 meses.  La mediana de IAH global en los 

5 pacientes re-adenoidectomizados (4 mediante PSG y 1 mediante HSAT) en T3 fue de 

4,8 eventos.h-1 con un mínimo de 2,6 y un máximo de 30,9. La mediana de IAH 

obstructivo fue de 3,9 eventos.h-1 con un mínimo de 1,4 y un máximo de 27,4. La 

mediana de porcentaje de tiempo pasado con saturación de O2 por debajo del 90% (T90) 

fue del 1,6% con un mínimos de 0% y un máximo de 2,7%, y la mediana de saturación 

mínima de oxígeno (SaO2min) de 92% con un mínimo del 80% y un máximo de 93%. 

La mediana de índice de desaturaciones (IDO) medio fue de 1,6 desaturaciones.h-1, con 

un mínimo de 0,50 y un máximo de 3,20. (Tabla 9). Todos los estudios fueron 

considerados de buena calidad.  

No se encontraron diferencias estadísticamente significativas en la distribución 

del IAH, IAHO, T90, SaO2min ni IDO entre los grupos en T0, T1 ni T2 (p>0,05). (Tabla 

10). 

Tabla 10. Comparación de variables respiratorias en T0, T1 y T2 entre los grupos (ITT) 
 ERM n=8 CTR n=8   
 mediana [IC95] mediana [IC95]  p a n 

Variables respiratorias en T0 
   IAH en T0 (ev.h-1) 13,8 [10,4;20,8] 29,6 [9,70;34,7] 0,462 16 
   IAHO en T0 (ev.h-1) 12,4 [10,6;17,6] 19,8 [6,88;30,9] 0,563 16 
   T90 en T0 (%TST) 0,30 [0,00;0,88] 0,35 [0,08;3,35] 0,631 16 
   SaO2min en T0 (%SaO2) 80,5 [78,5;89,0] 82,0 [77,8;85,5] 0,958 16 
   IDO en T0 (desat.h-1) 7,40 [6,20;11,6] 14,3 [5,00;30,2] 0,355 16 

Variables respiratorias en T1  
   IAH en T1 (ev.h-1) 10,9 [7,30;17,0] 11,6 [6,65;15,0] 0,999 16 
   IAHO en T1 (ev.h-1) 10,4 [6,07;15,8] 7,65 [4,75;13,9] 0,875 16 
   T90 en T1 (%TST) 0,00 [0,00;0,00] 0,00 [0,00;0,00] 0,927 16 
   SaO2min en T1 (%SaO2) 89,5 [88,0;92,5] 90,0 [86,8;91,2] 0,751 16 
   IDO en T1 (desat.h-1) 5,35 [2,33;13,8] 6,95 [4,57;8,80] 0,834 16 
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Tabla 10. Comparación de variables respiratorias en T0, T1 y T2 entre los grupos (ITT) 
 ERM n=8 CTR n=8   
 mediana [IC95] mediana [IC95]  p a n 

Variables respiratorias en T2  
   IAH en T2 (ev.h-1) 7,95 [6,15;11,3] 4,50 [1,35;12,7] 0,298 15 
   IAHO en T2 (ev.h-1) 5,40 [4,18;10,2] 4,40 [0,85;11,8] 0,452 15 
   T90 en T2 (%TST) 0,00 [0,00;0,58] 0.00 [0,00;0,00] 0,082 15 
   SaO2min en T2 (%SaO2) 89,5 [80,8;91,5] 91.0 [89,5;92,5] 0,321 15 
   IDO en T2 (desat.h-1) 1,25 [0,98;2,98] 0,90 [0,40;1,30] 0,202 15 
T0: Evaluación retrospectiva; T1: Evaluación inicial; T2: Evaluación final; ITT: Intention To Treat, análisis por 
intención de tratar; ERM: Expansión rápida maxilar; CTR: Grupo control; IC95: Intervalo de confianza del 95%; 
IAH: Índice de apnea hipopnea; ev.h-1; Eventos por hora; IAHO: Índice de apnea hipopnea obstructivo; T90: 
Porcentaje de tiempo de sueño pasado con saturación de O2 menor del 90%; %TST: Porcentaje del tiempo total 
de sueño; SaO2min: Porcentaje de saturación de O2 mínimo; %SaO2: Porcentaje de saturación de O2; IDO: 
Índice de desaturación; desat.h-1: Desaturaciones por hora. 
a Comparación de medianas mediante prueba U de Mann-Wittney 

 

Los gráficos de líneas muestran la evolución del IAH en el grupo control 

(Figura 3a) y el grupo intervención (Figura 3b).  

Figura 3. Gráfica de líneas múltiples con la evolución del IAH entre T1 y T2 en el grupo asignado a 
ERM (a) y el grupo control CTR (b). (ITT) 

(a) ERM 
 

 

(b) CTR 
 

 
 

IAH: Índice de apnea hipopnea; T1: Evaluación inicial; T2: Evaluación final; ERM: Expansión rápida maxilar; CTR: 
Grupo control; ITT: Intention To Treat, análisis por intención de tratar; reAT: Readenoidectomía. 
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Los diagramas de cajas muestran la distribución del IAH (Figura 4a), IAHO (Figura 

4b), IDO (Figura 4c) y SaO2min (Figura 4d) en el grupo control y el grupo 

intervención en T1 y T2. 

Figura 4. Diagrama de cajas con la evolución de (a) IAH, (b) IAHO, (c) IDO y (d) la saturación mínima 
de O2, en T1 y T2 en el grupo asignado a ERM y el grupo control CTR (ITT) 

(a) IAH 

 

(b) IAHO 

 
(c) IDO 

 

(d) SaO2min 

 
IAH: Índice de apnea hipopnea; IAHO: Índice de apnea hipopnea obstructivo; IDO: Índice de desaturación; SaO2min: 
Saturación mínima de oxígeno; T1: Evaluación inicial; T2: Evaluación final; ERM; Expansión rápida maxilar; CTR: Grupo 
control; ITT: Intention To Treat, análisis por intención de tratar. 
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No se encontraron diferencias estadísticamente significativas en el IAH entre 

T1 y T2 en la muestra completa (p>0,05) (Tabla 11). La mediana de reducción del IAH 

(ΔIAH T1-T2) fue de -2,65 eventos.h-1 en el grupo ERM y de -6 eventos.h-1 en el grupo 

CTR, siendo la diferencia no estadísticamente significativa (p>0,05) (Tabla 10). 

Tabla 11. Diferencias en el IAH entre T1 y T2 en la muestra completa  
 IAH en T1 IAH en T2  

 Estadístico Error 
estándar Estadístico Error 

estándar 
 

pa 

Media 14,493 3,0922 8,593 1,8885 

0,069 

95% de intervalo de 
confianza para la media 

Límite inferior 7,861  4,543  
Límite superior 21,125  12,644  

Media recortada al 5% 13,015  8,148  
Mediana 11,600  6,900  
Varianza 143,428  53,496  
Desviación estándar 11,9761  7,3141  
Mínimo 5,0  0,4  
Máximo 50,6  24,8  
Rango 45,6  24,4  
Rango intercuartil 14,8  9,9  
Asimetría 2,175 0,580 0,986 0,580 
Curtosis 5,592 1,121 0,206 1,21 
IAH: Índice de apnea hipopnea; T1: Evaluación inicial; T2: Evaluación final. 
a Prueba de los rangos con signo de Wilcoxon. 

 
Tabla 12. Comparación de las diferencias en el IAH entre T1 y T2 entre grupos (ITT) 

 ERM n=8 CTR n=8   
 mediana [IC95] mediana [IC95] p a n 

ΔIAH T1-T2 (ev.h-1) -2,65 [-5,20;1,25] -6,00 [-16,80;0,90] 0,289 15 
IAH: Índice de apnea hipopnea; T1: Evaluación inicial; T2: Evaluación final; ERM: Expansión rápida maxilar; CTR: 
Grupo control; IC95: Intervalo de confianza del 95%; ΔIAH T1-T2: Cambio en el IAH entre T1 y T2; ev.h-1; Eventos 
por hora.  
a Comparación de medianas mediante prueba U de Mann-Wittney 

 

No se encontraron diferencias estadísticamente significativas en el IAHO entre 

T1 y T2 en la muestra completa (p>0,05) (Tabla 13). La mediana de reducción del 

IAHO (ΔIAHO T1-T2) fue de -2,3 eventos.h-1 en el grupo ERM y de -4,4 eventos.h-1 en 

el grupo CTR, siendo la diferencia no estadísticamente significativa (p>0,05) (Tabla 

12). 
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Tabla 13. Diferencias en el IAHO entre T1 y T2 en la muestra completa   
 IAHO en T1 IAHO en T2  

 Estadístico Error 
estándar Estadístico Error 

estándar 
 

pa 

Media 11,760 2,1140 7,480 1,8420 

0,088 

95% de intervalo de 
confianza para la media 

Límite inferior 7,226  3,529  
Límite superior 16,294  11,431  

Media recortada al 5% 11,100  7,017  
Mediana 9,400  4,900  
Varianza 67,033  50,896  
Desviación estándar 8,1873  7,1341  
Mínimo 3,8  0,3  
Máximo 31,6  23,0  
Rango 27,8  22,7  
Rango intercuartil 12,3  10,6  
Asimetría 1,187 0,580 1,073 0,580 
Curtosis 0,968 1,121 0,085 1,121 
IAHO: Índice de apnea hipopnea obstructivo; T1: Evaluación inicial; T2: Evaluación final. 
a Prueba de los rangos con signo de Wilcoxon. 

 

Tabla 14. Comparación de las diferencias en el IAHO entre T1 y T2 entre grupos (ITT) 
 ERM n=8 CTR n=8   
 mediana [IC95] mediana [IC95] p a n 

ΔIAHO T1-T2 (ev.h-1) -2,30 [-4,75;0,00] -4,40 [-12,20;0,20]  0,480  15 
IAHO: Índice de apnea hipopnea obstructivo; T1: Evaluación inicial; T2: Evaluación final; ITT: Intention To Treat, 
análisis por intención de tratar; ERM: Expansión rápida maxilar; CTR: Grupo control; IC95: Intervalo de confianza 
del 95%; ΔIAHO T1-T2: Cambio en el IAHO entre T1 y T2; ev.h-1; Eventos por hora.  
a Comparación de medianas mediante prueba U de Mann-Wittney 

 

No se encontraron diferencias estadísticamente significativas en el T90 entre T1 

y T2 en la muestra completa (p>0,05) (Tabla 15). La mediana de reducción del T90 

(ΔT90 T1-T2) fue del 0% en el grupo ERM y del 0% en el grupo CTR, siendo la 

diferencia no estadísticamente significativa (p>0,05) (Tabla 16) 

Tabla 15. Diferencias en el T90 entre T1 y T2 en la muestra completa   
 T90 en T1 T90 en T2  

 Estadístico Error 
estándar Estadístico Error 

estándar 
 

pa 

Media 0,193 0,1422 0,280 0,1857 

0,593 

95% de intervalo de 
confianza para la media 

Límite inferior -0,112  -0,118  
Límite superior 0,498  0,678  

Media recortada al 5% 0,104  0,194  
Mediana 0,000  0,000  
Varianza 0,304  0,517  
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Tabla 15. Diferencias en el T90 entre T1 y T2 en la muestra completa   
 T90 en T1 T90 en T2  

 Estadístico Error 
estándar Estadístico Error 

estándar 
 

pa 
Desviación estándar 0,5509  0,7193  
Mínimo 0,0  0,0  
Máximo 2,0  2,1  
Rango 2,0  2,1  
Rango intercuartil 0,0  0,0  
Asimetría 3,034 0,580 2,402 0,580 
Curtosis 9,258 1,121 4,357 1,121 
T90: Porcentaje de tiempo de sueño pasado con saturación de O2 menor del 90%; T1: Evaluación inicial; T2: 
Evaluación final. 
a Prueba de los rangos con signo de Wilcoxon. 

 
Tabla 16. Comparación de las diferencias en el T90 entre T1 y T2 entre grupos (ITT) 

 ERM n=8 CTR n=8   
 mediana [IC95] mediana [IC95] p a n 

ΔT90 T1-T2 (%TST) 0,00 [0,00;0,00] 0,00 [0,00;0,00] 0,448  15 
T90: Porcentaje de tiempo de sueño pasado con saturación de O2 menor del 90%; T1: Evaluación inicial; T2: 
Evaluación final; ITT: Intention To Treat, análisis por intención de tratar; ERM: Expansión rápida maxilar; CTR: 
Grupo control; IC95: Intervalo de confianza del 95%; ΔT90 T1-T2: Cambio en el T90 entre T1 y T2; %TST: 
Porcentaje del tiempo total de sueño. 
a Comparación de medianas mediante prueba U de Mann-Wittney 

 

No se encontraron diferencias estadísticamente significativas en la SaO2min 

entre T1 y T2 en la muestra completa (p>0,05) (Tabla 17). La mediana de reducción 

del SaO2min (ΔSaO2min T1-T2) fue de -1% en el grupo ERM y de 1% en el grupo CTR, 

siendo la diferencia no estadísticamente significativa (p>0,05) (Tabla 18). 

Tabla 17. Diferencias en la saturación mínima de oxígeno entre T1 y T2 en la muestra completa  
 SaO2min en T1 SaO2min en T2  

 Estadístico Error 
estándar Estadístico Error 

estándar 
 

pa 

Media 88,667 1,1778 87,867 1,7012 

0,546 

95% de intervalo de 
confianza para la media 

Límite inferior 86,140  84,218  
Límite superior 91,193  91,515  

Media recortada al 5% 88,963  88,407  
Mediana 90,000  91,000  
Varianza 20,810  43,410  
Desviación estándar 4,5617  6,5886  
Mínimo 78,0  72,0  
Máximo 94,0  94,0  
Rango 16,0  22,0  
Rango intercuartil 7,0  11,0  
Asimetría -1,038 0,580 -1,404 0,580 
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Tabla 17. Diferencias en la saturación mínima de oxígeno entre T1 y T2 en la muestra completa  
 SaO2min en T1 SaO2min en T2  

 Estadístico Error 
estándar Estadístico Error 

estándar 
 

pa 
Curtosis 0,599 1,121 1,117 1,121 
SaO2min: Porcentaje de saturación de O2 mínimo; T1: Evaluación inicial; T2: Evaluación final. 
a Prueba de los rangos con signo de Wilcoxon. 

 
Tabla 18. Comparación de diferencias en la SaO2min entre T1 y T2 entre grupos (ITT) 

 ERM n=8 CTR n=8   
 mediana [IC95] mediana [IC95] p a n 

ΔSaO2min T1-T2 (%SaO2) -1,00 [-4,75;-1,00] 1,00 [-1,00;4,00] 0,068  15 
SaO2min: Porcentaje de saturación de O2 mínimo; T1: Evaluación inicial; T2: Evaluación final; ITT: Intention To 
Treat, análisis por intención de tratar; ERM: Expansión rápida maxilar; CTR: Grupo control; IC95: Intervalo de 
confianza del 95%; %SaO2: Porcentaje de saturación de O2. 
a Comparación de medianas mediante prueba U de Mann-Wittney 

 

Se encontró una diferencia estadísticamente significativa en el IDO entre T1 y 

T2 en la muestra completa (p=0,002) (Tabla 19). La mediana de reducción del IDO 

(ΔIDO T1-T2) fue de -1,7 en el grupo ERM y de -4,6 en el grupo CTR, siendo la 

diferencia no estadísticamente significativa (p>0,05) (Tabla 20). 

Tabla 19. Diferencias en el IDO entre T1 y T2 en la muestra completa   
 IDO en T1 IDO en T2  

 Estadístico Error 
estándar Estadístico Error 

estándar 
 

pa 

Media 7,2933 1,45702 1,853 0,5537 

0,002 

95% de intervalo de 
confianza para la media 

Límite inferior 4,1683  0,666  
Límite superior 10,4183  3,041  

Media recortada al 5% 6,9648  1,631  
Mediana 6,0000  1,100  
Varianza 31,844  4,598  
Desviación estándar 5,64301  2,1444  
Mínimo 1,10  0,1  
Máximo 19,40  7,6  
Rango 18,30  7,5  
Rango intercuartil 7,80  1,6  
Asimetría 1,087 0,580 1,907 0,580 
Curtosis 0,389 1,121 3,120 1,121 
IDO: Índice de desaturación; T1: Evaluación inicial; T2: Evaluación final. 
a Prueba de los rangos con signo de Wilcoxon. 
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Tabla 20. Comparación de diferencias en el IDO entre T1 y T2 entre grupos (ITT) 
 ERM n=8 CTR n=8   
 mediana [IC95] mediana [IC95] p a n 

ΔIDO T1-T2 (desat.h-1) -1,70 [-4,23;-0,23] -4,60 [-7,30;-4,30] 0,126  15 
IDO: Índice de desaturación; T1: Evaluación inicial; T2: Evaluación final; ITT: Intention To Treat, análisis por 
intención de tratar; ERM: Expansión rápida maxilar; CTR: Grupo control; IC95: Intervalo de confianza del 95%; 
desat.h-1: Desaturaciones por hora. 
a Comparación de medianas mediante prueba U de Mann-Wittney 

 

Un paciente consiguió la curación completa (IAH<3) en el grupo ERM frente a 

3 pacientes en el grupo CTR, siendo la diferencia no estadísticamente significativa 

(p>0,05). La mediana del porcentaje de reducción del IAH (%ΔIAH T1-T2) fue de 

26,3% en el grupo ERM y de 63,2% en el grupo CTR, siendo la diferencia no 

estadísticamente significativa (p>0,05) (Tabla 21).  

Tabla 21. Comparación de diferencias en las variables respiratorias entre T1-T2 entre los grupos 
(ITT) 

 ERM n=8 CTR n=8   
 mediana [IC95] mediana [IC95] p a n 

IAH <3 en T2    0,282 15 
   IAH <3 (curación) 1 (12,5%) 3 (42,9%)  15 
   IAH ≥3 (residual) 7 (87,5%) 4 (57,1%)  15 
%Δ IAH T1-T2 (%) 26,3 [-21,01;62,6] 63,2 [23,0;89,5] 0,247 15 
T1: Evaluación inicial; T2: Evaluación final; ITT: Intention To Treat, análisis por intención de tratar; ERM: Expansión 
rápida maxilar; CTR: Grupo control; IC95: Intervalo de confianza al 95%; IAH: Índice de apnea hipopnea; %Δ IAH 
T1-T2: Porcentaje de cambio en el IAH entre T1 y T2 
a Comparación de medianas mediante prueba U de Mann-Wittney 

5.8 CALIDAD DE VIDA, HIPERACTIVIDAD Y ABSENTISMO 

En la evaluación inicial (T1), el cuestionario de calidad de vida relacionada con 

el sueño (OSA-18) mostró una mediana de 66 puntos [IC 45;77], con un mínimo de 24 

y un máximo de 106. En el cuestionario de síntomas de hiperactividad ADHD-IV la 

mediana inicial fue de 16,5 [IC 10;36] con un mínimo de 4 y un máximo de 44. El 

cuestionario de absentismo escolar y laboral tuvo una mediana de 10 [IC 6;12].  

En la evaluación final a los 12 meses (T2), la mediana en el cuestionario OSA-18 

fue de 38 [IC 31;61] con un mínimo de 24 y un máximo de 64. En el cuestionario de 

síntomas de hiperactividad ADHD-IV la mediana fue de 12 [IC 7;21] con un mínimo 

de 2 y un máximo de 30. El cuestionario de absentismo escolar y laboral tuvo una 

mediana de 5,5 [IC 4;11].  
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La familia de uno de los cinco pacientes sometidos a readenoidectomía (T3) 

rechazó realizar algunas de las pruebas finales, incluidos los cuestionarios. Para los 

otros 4 pacientes, la mediana en T3 del resultado en el cuestionario OSA-18 fue de 27 

con un mínimo de 21 y un máximo de 38. En el cuestionario de síntomas de 

hiperactividad ADHD-IV la mediana fue de 9,5 con un mínimo de 4 y un máximo de 

24. El cuestionario de absentismo escolar y laboral tuvo una mediana de 5 (Tabla 22). 

Tabla 22. Cuestionarios en T1, T2 y T3 en la totalidad de la muestra 
 mediana [IC95] Rango n 

Cuestionarios en T1 
   OSA-18 en T1 (escala 18-126) 66,0 [45,0;77,0] 24 – 106 16 
   ADHD-IV en T1 (escala 0-56) 16,5 [10,0;36,0] 4 – 44 16 
   Absentismo en T1 (escala 0-15) 10,0 [6,00;12,0] 2 – 15 16 

Cuestionarios en T2 
   OSA-18 en T2 (escala 18-126) 38,0 [31,0;61,0] 24 – 64 14 
   ADHD-IV en T2 (escala 0-56) 12,0 [7,00;21,0] 2 – 30 14 
   Absentismo en T2 (escala 0-15) 5,50 [4,00;11,0] 0 – 14 14 

Cuestionarios en T3 
   OSA-18 en T3 (escala 18-126) 27,0 [.;.] 21 – 38 4 
   ADHD-IV en T3 (escala 0-56) 9,50 [.;.] 4 – 24 4 
   Absentismo en T3 (escala 0-15) 5,00 [.;.] 1 – 7 4 
T1: Evaluación inicial; T2: Evaluación final; T3: Evaluación extraordinaria; IC95: Intervalo de 
confianza del 95%; OSA-18: Cuestionario de calidad de vida relacionada con la AOS 
pediátrica; ADHD-IV: Cuestionario de síntomas de hiperactividad y déficit de atención. 

 

No se encontraron diferencias estadísticamente significativas en la distribución 

de los resultados de cuestionarios de calidad de vida (OSA-18), de hiperactividad 

(ADHD-IV) ni de absentismo escolar/laboral (ABS), entre los dos grupos en T1 ni en 

T2 (p>0,05) (Tabla 23). 

Tabla 23. Comparación de cuestionarios en T1 y T2 entre los grupos (ITT) 
 ERM n=8 CTR n=8   
 mediana [IC95] mediana [IC95] p a n 

Cuestionarios en T1 
   OSA-18 en T1 61,0 [50,5;69,8] 73,0 [40,5;77,2] 0,674  16 
   ADHD-IV en T1 15,5 [12,8;21,5] 19,5 [8,75;36,2] 0,713  16 
   ABS en T1 7,00 [5,75;10,2] 11,0 [9,75;12,0] 0,125  16 

Cuestionarios en T2 
   OSA-18 en T2 45,0 [33,5;61,5] 35,0 [31,5;49,0] 0,371 15 
   ADHD-IV en T2 10,0 [7,50;23,5] 13,0 [9,00;16,5] 0,797 15 
   ABS en T2 7,00 [5,00;11,0] 5,00 [4,50;6,50] 0,271 15 
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Tabla 23. Comparación de cuestionarios en T1 y T2 entre los grupos (ITT) 
 ERM n=8 CTR n=8   
 mediana [IC95] mediana [IC95] p a n 

T1: Evaluación inicial; T2: Evaluación final; ITT: Intention To Treat, análisis por intención de tratar; ERM: Expansión 
rápida maxilar; CTR: Grupo control; DS: Desviación estándar; OSA-18: Cuestionario de calidad de vida 
relacionada con la AOS pediátrica; ADHD-IV: Cuestionario de síntomas de hiperactividad y déficit de atención; 
ABS: Cuestionario propio de absentismo laboral y escolar.  
a Comparación de medianas mediante prueba U de Mann-Wittney 

 

Los diagramas de cajas muestran la distribución de los resultados del 

cuestionario OSA-18 (Figura 5a), ADHD-IV.es (Figura 5b) y absentismo (Figura 5c) 

en el grupo control y el grupo intervención tanto en T1 como en T2. 

Figura 5. Diagrama de cajas con la evolución del cuestionario OSA-18 (a), ADHD-IV.es (b) y de 
absentismo (c) entre T1 y T2 en el grupo asignado a ERM y el grupo control CTR (ITT). 

(a) OSA-18 

 

(b) ADHD-IV 
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(c) ABS  

 

 

OSA-18: Cuestionario de calidad de vida OSA-18; ADHD-IV: Cuestionario de síntomas de hiperactividad y déficit de 
atención; ABS: Cuestionario de absentismo escolar y laboral; T1: Evaluación inicial; T2: Evaluación final; ERM: 
Expansión rápida maxilar; CTR: Grupo control; ITT: Intention To Treat, análisis por intención de tratar. 

 

Se encontró una diferencia estadísticamente significativa en el cuestionario 

OSA-18 entre T1 y T2 en la muestra completa (p=0,004) (Tabla 24). La mediana de la 

reducción del OSA-18 (ΔOSA18 T1-T2) fue de -9 en el grupo ERM y de -18 en el grupo 

CTR, siendo la diferencia no estadísticamente significativa (p>0,05) (Tabla 22). 

Tabla 24. Diferencias en el cuestionario OSA-18 entre T1 y T2 en la muestra completa  
 OSA-18 en T1 OSA-18 en T2  

 Estadístico Error 
estándar Estadístico Error 

estándar 
 

pa 

Media 67,00 5,573 43,29 3,966 

0,004 

95% de intervalo de 
confianza para la media 

Límite inferior 54,96  34,72  
Límite superior 79,04  51,85  

Media recortada al 5% 67,06  43,21  
Mediana 69,50  38,00  
Varianza 434,769  220,220  
Desviación estándar 20,851  14,840  
Mínimo 27  24  
Máximo 106  64  
Rango 79  40  
Rango intercuartil 27  29  
Asimetría 0,044 0,597 0,316 0,597 
Curtosis 0,246 1,154 -1,682 1,154 



 
 
 
 
 

 
 

 
 
 
 

80 

Tabla 24. Diferencias en el cuestionario OSA-18 entre T1 y T2 en la muestra completa  
 OSA-18 en T1 OSA-18 en T2  

 Estadístico Error 
estándar Estadístico Error 

estándar 
 

pa 
OSA-18: Cuestionario de calidad de vida relacionado con el sueño; T1: Evaluación inicial; T2: Evaluación final. 
a Prueba de los rangos con signo de Wilcoxon. 

 
Tabla 25. Comparación de diferencias en el cuestionario OSA-18 entre T1 y T2 entre grupos (ITT) 

 ERM n=8 CTR n=8   
 mediana [IC95] mediana [IC95] p a n 

ΔOSA-18T1-T2 (escala) -9,00 [-62,00;5,00] -18,00 [-66,00;8,00] 0,406  15 
OSA-18: Cuestionario de calidad de vida relacionado con el sueño; T1: Evaluación inicial; T2: Evaluación final; 
ITT: Intention To Treat, análisis por intención de tratar; ERM: Expansión rápida maxilar; CTR: Grupo control; 
IC95: Intervalo de confianza del 95%; ΔOSA-18T1-T2: Cambio en el cuestionario OSA-18 entre T1 y T2 
a Comparación de medianas mediante prueba U de Mann-Wittney 

 

Se encontró una diferencia estadísticamente significativa en el cuestionario 

ADHD-IV entre T1 y T2 en la muestra completa (p=0,035) (Tabla 26). La mediana de 

la reducción del ADHD-IV (ΔADHD T1-T2) fue de -5 en el grupo ERM y de -16 en el 

grupo CTR, siendo la diferencia no estadísticamente significativa (p>0,05) (Tabla 27). 

Tabla 26. Diferencias en el cuestionario ADHD-IV entre T1 y T2 en la muestra completa  
 ADHD-IV en T1 ADHD-IV en T2  

 Estadístico Error 
estándar Estadístico Error 

estándar 
 

pa 

Media 21,79 3,437 14,00 2,224 

0,035 

95% de intervalo de 
confianza para la media 

Límite inferior 14,36  9,20  
Límite superior 29,21  18,80  

Media recortada al 5% 21,54  13,78  
Mediana 17,50  12,00  
Varianza 165,412  69,231  
Desviación estándar 12,861  8,321  
Mínimo 4  2  
Máximo 44  30  
Rango 40  28  
Rango intercuartil 25  13  
Asimetría 0,358 0,597 0,623 0,597 
Curtosis -1,228 1,154 -0,556 1,154 
ADHD-IV: Cuestionario de síntomas de hiperactividad y déficit de atención; T1: Evaluación inicial; T2: Evaluación 
final. 
a Prueba de los rangos con signo de Wilcoxon. 
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Tabla 27. Comparación de diferencias en el cuestionario ADHD-IV entre T1 y T2 entre grupos (ITT) 
 ERM n=8 CTR n=8   
 mediana [IC95] mediana [IC95] p a n 

ΔADHD T1-T2 (escala) -5,00 [-8,00;4,00] -16,00 [-31,00;11,0] 0,179 15 
ADHD-IV: Cuestionario de síntomas de hiperactividad y déficit de atención; T1: Evaluación inicial; T2: Evaluación 
final; ITT: Intention To Treat, análisis por intención de tratar; ERM: Expansión rápida maxilar; CTR: Grupo control; 
IC95: Intervalo de confianza del 95%; ΔADHD T1-T2: Cambio en el cuestionario ADHD-IV entre T1 y T2. 
a Comparación de medianas mediante prueba U de Mann-Wittney 

 

Se encontró una diferencia estadísticamente significativa en el cuestionario 

ABS entre T1 y T2 en la muestra completa (p=0,027) (Tabla 28). La mediana de la 

reducción del ABS (ΔABS T1-T2) fue de -1 en el grupo ERM y de -5 en el grupo CTR, 

siendo la diferencia estadísticamente significativa (p=0,023) (Tabla 29). 

Tabla 28. Diferencias en el cuestionario ABS entre T1 y T2 en la muestra completa  
 ABS en T1 ABS en T2  

 Estadístico Error 
estándar Estadístico Error 

estándar 
 

pa 

Media 9,43 0,830 6,79 1,012 

0,027 

95% de intervalo de 
confianza para la media 

Límite inferior 7,64  4,60  
Límite superior 11,22  8,97  

Media recortada al 5% 9,37  6,76  
Mediana 10,00  5,50  
Varianza 9,648  14,335  
Desviación estándar 3,106  3,786  
Mínimo 5  0  
Máximo 15  14  
Rango 10  14  
Rango intercuartil 6  7  
Asimetría -0,001 0,597 0,342 0,597 
Curtosis -0,857 1,154 -0,274 1,154 
ABS: Cuestionario propio de absentismo laboral y escolar; T1: Evaluación inicial; T2: Evaluación final. 
a Prueba de los rangos con signo de Wilcoxon. 

 
Tabla 29. Comparación de diferencias en el cuestionario ADHD-IV entre T1 y T2 entre grupos (ITT) 

 ERM n=8 CTR n=8   
 mediana [IC95] mediana [IC95] p a n 

ΔABS T1-T2 (escala) -1,00 [-4,00;8,00] -4,00 [-12,00;0,00] 0,023 15 
ABS: Cuestionario propio de absentismo laboral y escolar; T1: Evaluación inicial; T2: Evaluación final; ITT: 
Intention To Treat, análisis por intención de tratar; ERM: Expansión rápida maxilar; CTR: Grupo control; IC95: 
Intervalo de confianza del 95%; ΔABS T1-T2: Cambio en el cuestionario ABS entre T1 y T2. 
a Comparación de medianas mediante prueba U de Mann-Wittney 

 

5.9 VARIABLES DENTOFACIALES 
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Al inicio del estudio, 4 pacientes presentaron mordida cruzada lateral, 3 de ellos 

asignados al grupo tratamiento y uno al grupo control. De los 3 pacientes tratados, 2 

corrigieron la mordida cruzada lateral en T2 y no disponemos de datos de exploración 

del tercero, descontento con el resultado del tratamiento. El paciente no tratado 

mantuvo la mordida cruzada lateral en T2 y otro paciente del grupo control desarrolló 

mordida cruzada lateral de nueva aparición. 

La mediana de distancia intercanina maxilar al inicio del reclutamiento (T1) fue 

de 30,4 mm [IC 28,6;31,2] con un mínimo de 25,25 y un máximo de 33,35. La mediana 

de distancia intercanina mandibular fue de 25,1 mm [IC 23,1;26,4] con un mínimo de 

20,58 y un máximo de 27,46. En el control a los 12 meses (T2), la mediana de distancia 

intercanina maxilar fue de 32 mm [IC 29,3;33,6] con un mínimo de 27,09 y un máximo 

de 36,86. La mediana de distancia intercanina mandibular fue de 26,1 [IC 23,9;26,7] 

con un mínimo de 22,18 y un máximo de 29,73 (Tabla 30). 

Tabla 30. Mediciones dentofaciales en T1 y T2 en la totalidad de la muestra 
 mediana [IC95] Rango n 

Mediciones de arcada dental en T1 
   Distancia intercanina maxilar en T1 (mm) 30,4 [28,6;31,2] 25,25 – 33,35 16 
   Distancia intercanina mandibular en T1 (mm) 25,1 [23,1;26,4] 20,58 – 27,46 16 

Mediciones de arcada dental en T2 
   Distancia intercanina maxilar en T2 (mm) 32,0 [29,3;33,6] 27,09 – 36,86 15 
   Distancia intercanina mandibular en T2 (mm) 26,1 [23,9;26,7] 22,18 – 29,73 15 

T1: Evaluación inicial; T2: Evaluación final; IC95: Intervalo de confianza del 95%. 

 

No se encontraron diferencias estadísticamente significativas en la distribución 

de la distancia intercanina maxilar o mandibular, el SNA, el SNB o el ANB entre los 

dos grupos en T1 ni T2 (p>0,05). La diferencia en la distancia intercanina maxilar entre 

los dos grupos en T2 se aproximó a la significación estadística (p=0,064) (Tabla 31). 

Tabla 31. Comparación de las mediciones dentofaciales en T1 y T2 entre los grupos (ITT) 
 ERM n=8 CTR n=8   
 mediana [IC95] mediana [IC95] p a n 

Exploración dentofacial en T1  
   DIC maxilar en T1 (mm) 30,3 [29,3;30,9] 30,5 [29,2;31,4] 0,674  16 
   DIC mandibular en T1 (mm) 24,1 [23,1;25,8] 25,5 [24,6;26,6] 0,248  16 
   SNA en T1 (º) 79,0 [76,8;82,2] 80,5 [78,8;82,2] 0,487  16 
   SNB en T1 (º) 73,0 [72,0;74,8] 73,5 [70,8;76,5] 0,712  16 
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Tabla 31. Comparación de las mediciones dentofaciales en T1 y T2 entre los grupos (ITT) 
 ERM n=8 CTR n=8   
 mediana [IC95] mediana [IC95] p a n 

   ANB en T1 (º) 4,50 [4,00;6,00] 5,50 [4,75;6,50] 0,354  16 

Exploración dentofacial en T2  
   DIC maxilar en T2 (mm) 33,0 [31,9;33,8] 30,2 [29,0;31,6] 0,064  15 
   DIC mandibular en T2 (mm) 26,1 [25,2;27,0] 26,1 [24,9;26,3] 0,728  15 
   SNA en T2 (º) 78,0 [76,0;81,0] 78,0 [76,0;81,5] 0,897  15 
   SNB en T2 (º) 73,0 [72,0;76,0] 73,0 [70,5;76,5] 0,797  15 
   ANB en T2 (º) 4,00 [3,50;5,00] 7,00 [4,00;7,50] 0,476  15 
T1: Evaluación inicial; T2: evaluación final; ITT: Intention To Treat, análisis por intención de tratar; IC95: Intervalo 
de confianza del 95%; ERM: Expansión rápida maxilar; CTR: Grupo control; DIC: distancia intercanina. 
a Comparación de medianas mediante prueba U de Mann-Wittney 

 

Los cambios en la anchura maxilar y mandibular antes y después del tratamiento 

pueden observarse en la figura 6. 

Figura 6. Diagrama de cajas con la evolución de las distancias intercaninas maxilares y mandibulares 
en T1 y T2 en los grupos (a) CTR y (b) ERM (ITT) 

 

             
 
 

T1: Evaluación inicial; T2: Evaluación final; CTR: Grupo control; ERM: Expansión rápida maxilar; ITT: Intention To 
Treat, análisis por intención de tratar; DICmx: Distancia intercanina maxilar; DICmd: Distancia intercanina mandibular; 
mm: Milímetros. X: media; |: mediana 
 

Se encontró una diferencia estadísticamente significativa en la distancia 

intercanina maxilar entre T1 y T2 en la muestra completa (p=0,003) (Tabla 32). La 
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mediana de aumento de la distancia intercanina maxilar (ΔDICmx T1-T2) fue de 3,02 

mm en el grupo ERM y de 0,13 mm en el grupo CTR, siendo la diferencia 

estadísticamente significativa (p<0,001) (Tabla 33). 

Tabla 32. Diferencias en la distancia intercanina maxilar entre T1 y T2 en la muestra completa  
 DIC maxilar en T1 DIC maxilar en T2  

 Estadístico Error 
estándar Estadístico Error 

estándar 
 

pa 

Media 29,9539 0,55946 31,6240 0,67511 

0,003 

95% de intervalo de 
confianza para la media 

Límite inferior 28,7540  30,1760  
Límite superior 31,1538  33,0720  

Media recortada al 5% 30,0269  31,5850  
Mediana 30,3836  31,9903  
Varianza 4,695  6,837  
Desviación estándar 2,16678  2,61470  
Mínimo 25,25  27,09  
Máximo 33,35  36,86  
Rango 8,10  9,78  
Rango intercuartil 2,68  4,30  
Asimetría -0,801 0,580 -0,026 ,580 
Curtosis 0,580 1,121 -0,170 1,121 
DIC: Distancia intercanina; T1: Evaluación inicial; T2: Evaluación final. 
a Prueba de los rangos con signo de Wilcoxon. 

 
Tabla 33. Comparación de diferencias en la DIC maxilar entre T1 y T2 entre grupos (ITT) 

 ERM n=8 CTR n=8   
 mediana [IC95] mediana [IC95] p a n 

ΔDIC maxilar T1-T2 (mm) 3,02 [2,18;3,86] 0,13 [-0,43;0,69] <0,001 15 
DIC: Distancia intercanina; T1: Evaluación inicial; T2: Evaluación final; ITT: Intention To Treat, análisis por 
intención de tratar; ERM: Expansión rápida maxilar; CTR: Grupo control; IC95: Intervalo de confianza del 95%; 
ΔDIC maxilar T1-T2: Cambio en la distancia intercanina maxilar entre T1 y T2. 
a Comparación de medianas mediante prueba U de Mann-Wittney 

 

Se encontró una diferencia estadísticamente significativa en la distancia 

intercanina mandibular entre T1 y T2 en la muestra completa (p=0,015) (Tabla 34). La 

mediana de aumento de la distancia intercanina mandibular (ΔDICmd T1-T2) fue de 

1,92 mm en el grupo ERM y de 0,27 mm en el grupo CTR, siendo la diferencia 

estadísticamente significativa (p=0,042) (Tabla 35). 
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Tabla 34. Diferencias en la distancia intercanina mandibular entre T1 y T2 en la muestra completa  
 DIC mandibular en T1 DIC mandibular en T2  

 Estadístico Error 
estándar Estadístico Error 

estándar 
 

pa 

Media 24,7030 0,52010 25,8556 0,52800 

0,015 

95% de intervalo de 
confianza para la media 

Límite inferior 23,5875  24,7232  
Límite superior 25,8185  26,9881  

Media recortada al 5% 24,7794  25,8448  
Mediana 24,6506  26,1196  
Varianza 4,058  4,182  
Desviación estándar 2,01434  2,04493  
Mínimo 20,58  22,18  
Máximo 27,46  29,73  
Rango 6,88  7,55  
Rango intercuartil 3,30  2,72  
Asimetría -0,605 0,580 -0,086 0,580 
Curtosis -0,326 1,121 -0,091 1,121 
DIC: Distancia intercanina; T1: Evaluación inicial; T2: Evaluación final. 
a Prueba de los rangos con signo de Wilcoxon. 

 
Tabla 35. Comparación de diferencias en la DIC mandibular entre T1 y T2 entre grupos (ITT) 

 ERM n=8 CTR n=8   
 mediana [IC95] mediana [IC95] p a n 

ΔDIC mandibular T1-T2 (mm) 1,92 [0,95;2,89] 0,27 [-1,17;1,71] 0,042 15 
DIC: Distancia intercanina; T1: Evaluación inicial; T2: Evaluación final; ITT: Intention To Treat, análisis por 
intención de tratar; ERM: Expansión rápida maxilar; CTR: Grupo control; IC95: Intervalo de confianza del 95%; 
ΔDIC mandibular T1-T2: Cambio en la distancia intercanina mandibular entre T1 y T2. 
a Comparación de medianas mediante prueba U de Mann-Wittney. 

 

Se encontró una diferencia estadísticamente significativa en el ángulo SNA 

entre T1 y T2 en la muestra completa (p=0,010) (Tabla 36). La mediana de reducción 

del ángulo SNA (ΔSNA T1-T2) fue de -0,57º en el grupo ERM y de -1,57º en el grupo 

CTR, siendo la diferencia no estadísticamente significativa (p=0,147) (Tabla 37). 

Tabla 36. Diferencias en el ángulo SNA entre T1 y T2 en la muestra completa  
 SNA en T1 SNA en T2  

 Estadístico Error 
estándar Estadístico Error 

estándar 
 

pa 

Media 79,64 0,809 78,57 0,796 

0,010 

95% de intervalo de 
confianza para la media 

Límite inferior 77,89  76,85  
Límite superior 81,39  80,29  

Media recortada al 5% 79,77  78,52  
Mediana 79,00  78,00  
Varianza 9,170  8,879  
Desviación estándar 3,028  2,980  
Mínimo 74  75  
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Tabla 36. Diferencias en el ángulo SNA entre T1 y T2 en la muestra completa  
 SNA en T1 SNA en T2  

 Estadístico Error 
estándar Estadístico Error 

estándar 
 

pa 
Máximo 83  83  
Rango 9  8  
Rango intercuartil 6  6  
Asimetría -0,299 0,597 0,120 0,597 
Curtosis -1,127 1,154 -1,750 1,154 
SNA: Ángulo Sella-Nasion-punto A; T1: Evaluación inicial; T2: Evaluación final. 
a Prueba de los rangos con signo de Wilcoxon. 

 
Tabla 37. Comparación de diferencias en el ángulo SNA entre T1 y T2 entre grupos (ITT) 

 ERM n=8 CTR n=8   
 mediana [IC95] mediana [IC95] p a n 

ΔSNA T1-T2 (º) -0,57 [-1,75;0,61] -1,57 [-2,62;-0,52] 0,147 15 
SNA: Ángulo Sella-Nasion-punto A; T1: Evaluación inicial; T2: Evaluación final; ITT: Intention To Treat, análisis 
por intención de tratar; ERM: Expansión rápida maxilar; CTR: Grupo control; IC95: Intervalo de confianza del 
95%; ΔSNAT1-T2: Cambio en el ángulo Sella-Nasion-punto A entre T1 y T2. 
a Comparación de medianas mediante prueba U de Mann-Wittney 

 

No se encontraron diferencias estadísticamente significativas en el ángulo SNB 

entre T1 y T2 en la muestra completa (p>0,05) (Tabla 38). La mediana de reducción 

del ángulo SNB (ΔSNB T1-T2) fue de 0,14º en el grupo ERM y de -0,14º en el grupo 

CTR, siendo la diferencia no estadísticamente significativa (p>0,05) (Tabla 39). 

Tabla 38. Diferencias en el ángulo SNB entre T1 y T2 en la muestra completa  
 SNB en T1 SNB en T2  

 Estadístico Error 
estándar Estadístico Error 

estándar 
 

pa 

Media 73,71 0,841 73,71 1,066 

0,999 

95% de intervalo de 
confianza para la media 

Límite inferior 71,90  76,85  
Límite superior 75,53  71,41  

Media recortada al 5% 73,63  76,02  
Mediana 72,50  73,00  
Varianza 9,912  15,912  
Desviación estándar 3,148  3,989  
Mínimo 70  66  
Máximo 79  80  
Rango 9  14  
Rango intercuartil 6  7  
Asimetría 0,531 0,597 -0,077 0,597 
Curtosis -1,238 1,154 -0,374 1,154 
SNB: Ángulo Sella-Nasion-punto B; T1: Evaluación inicial; T2: Evaluación final. 
a Prueba de los rangos con signo de Wilcoxon. 

 



Resultados 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 

87 

 

 
 

 

Tabla 39. Comparación de diferencias en el ángulo SNB entre T1 y T2 entre grupos (ITT) 
 ERM n=8 CTR n=8   
 mediana [IC95] mediana [IC95] p a n 

ΔSNB T1-T2 (º) 0,14 [-0,50;0,78] -0,14 [-3,28;2,99] 0,834 15 
SNB: Ángulo Sella-Nasion-punto B; T1: Evaluación inicial; T2: Evaluación final; ITT: Intention To Treat, análisis 
por intención de tratar; ERM: Expansión rápida maxilar; CTR: Grupo control; IC95: Intervalo de confianza del 
95%; ΔSNB T1-T2: Cambio en el ángulo Sella-Nasion-punto B entre T1 y T2. 
a Comparación de medianas mediante prueba U de Mann-Wittney 

 

No se encontraron diferencias estadísticamente significativas en el ángulo ANB 

entre T1 y T2 en la muestra completa (p>0,05) (Tabla 40). La mediana de reducción 

del ángulo ANB (ΔANB T1-T2) fue de 0,14º en el grupo ERM y de -0,14º en el grupo 

CTR, siendo la diferencia no estadísticamente significativa (p>0,05) (Tabla 41). 

Tabla 40. Diferencias en el ángulo ANB entre T1 y T2 en la muestra completa  
 SNB en T1 SNB en T2  

 Estadístico Error 
estándar Estadístico Error 

estándar 
 

pa 

Media 5,64 0,561 5,07 0,808 

0,417 

95% de intervalo de 
confianza para la media 

Límite inferior 4,43  3,33  
Límite superior 6,85  6,82  

Media recortada al 5% 5,44  5,19  
Mediana 5,00  4,50  
Varianza 4,401  9,148  
Desviación estándar 2,098  3,025  
Mínimo 4  -2  
Máximo 11  10  
Rango 7  12  
Rango intercuartil 3  4  
Asimetría 1,487 0,597 -0,508 0,597 
Curtosis 2,031 1,154 1,236 1,154 
ANB: Ángulo Punto A-Nasion-punto B; T1: Evaluación inicial; T2: Evaluación final. 
a Prueba de los rangos con signo de Wilcoxon. 

 
Tabla 41. Comparación de diferencias en el ángulo ANB entre T1 y T2 entre grupos (ITT) 

 ERM n=8 CTR n=8   
 mediana [IC95] mediana [IC95] p a n 

ΔANB T1-T2 (º) 0,14 [-0,50;0,78] -0,14 [-3,28;2,99] 0,834 15 
ANB: Ángulo punto A-Nasion-punto B; T1: Evaluación inicial; T2: Evaluación final; ITT: Intention To Treat, análisis 
por intención de tratar; ERM: Expansión rápida maxilar; CTR: Grupo control; IC95: Intervalo de confianza del 
95%; ΔANB T1-T2: Cambio en el ángulo Punto A-Nasion-punto B entre T1 y T2. 
a Comparación de medianas mediante prueba U de Mann-Wittney. 
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5.10 CRITERIOS DE NORMALIDAD 

Ninguna de las variables cumplió criterios de normalidad en la prueba de 

Shapiro-Wilk. Por lo tanto, empleamos un planteamiento no paramétrico para el 

análisis estadístico de las mismas: prueba U de Mann-Wittney para la comparación 

muestras independientes y prueba de los rangos con signo de Wilcoxon para la 

comparación de muestras relacionadas. 
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Nuestro ensayo clínico analiza los resultados del tratamiento con expansión rápida 

maxilar (ERM) en una cohorte de niños y niñas diagnosticados de apnea obstructiva 

del sueño (AOS) moderada o severa que no han respondido al tratamiento primario con 

adenoamigdalectomía (AAT). Las alternativas terapéuticas en estos pacientes son 

escasas, poco efectivas o insuficientemente probadas1,6. Además, la historia natural en 

estos casos es especialmente incierta, pues tanto el seguimiento postoperatorio como 

su manejo muestra una elevada heterogeneidad entre los diferentes centros 

hospitalarios e incluso entre los diferentes profesionales263. 

Nuestro estudio tiene el objetivo relevante de confirmar o desmentir la efectividad 

de la ERM en una cohorte de estos pacientes para los que no existen alternativas de 

tratamiento probadas. 

Los ensayos clínicos aleatorizados (ECA) proporcionan la evidencia científica más 

fiable sobre la efectividad de una intervención porque minimizan el riesgo de que 

factores de confusión influyan en los resultados264. 

Nuestro ECA ha presentado una distribución homogénea de las variables de ajuste 

(demográficas, antropométricas y de exploración otorrinolaringológica), así como del 

resto de variables de estudio (respiratorias, dentofaciales, cuestionarios, etc…) en los 

pacientes asignados a cada grupo de estudio. Los pacientes asignados a ser tratados con 

ERM y los pacientes asignados al tratamiento habitual, tenían unas características 

similares, por lo que a priori no había motivos para suponer que se iban a comportar 

de manera diferente al margen de su respuesta a la intervención. Hay evidencia de que 

los estudios observacionales, como los que han sustentado fundamentalmente la 
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indicación del tratamiento con ERM en la AOS pediátrica hasta la fecha, al compararlos 

con los ECAs, a menudo sobreestiman los beneficios y subestiman los efectos 

secundarios del tratamiento265–268. 

El análisis de nuestros resultados según el algoritmo de tratamiento -es decir, 

exclusivamente de la serie de casos que finalizaron la ERM (análisis por protocolo), 

incluyendo la re-adenoidectomía cuando fue necesaria- muestra una mejoría 

estadísticamente significativa del IAH del 51,72%. Estos resultados son similares a los 

de las cohortes históricas publicadas hasta la fecha: 96,7%19, 74,1%21, 69%24, 92,4%255, 

55,4%22, 54,5%25, 75,4%269, 54,6%270, 66,1%271, 75,5%272, 28-33%273. Aunque nuestro 

resultado queda en el rango bajo de los porcentajes de mejoría evidenciados hasta la 

fecha, hay que tener en cuenta que nuestra cohorte de estudio es particularmente 

compleja con pacientes que presentan una AOS moderada o severa que no han 

respondido al tratamiento primario considerado el gold-standard, la AAT.  

Sin embargo, el verdadero valor de nuestro estudio radica en la posibilidad de 

comparar estos resultados con los de un grupo de pacientes con las mismas 

características clínicas pero sometidos al tratamiento habitual. 

6.1 EN RELACIÓN CON LA ESCASEZ DE ESTUDIOS CONTROLADOS PREVIOS 

Previamente se ha reconocido que la ausencia de controles es una limitación 

importante pero “inevitable” de diferentes protocolos de estudio, ya que señala que “es 

éticamente difícil mantener a niños con AOS sin tratamiento durante 12 meses”21,269,274. 

No obstante, estas limitaciones éticas han sido ampliamente superadas en el ensayo 

clínico CHAT, que mantuvo sin tratar durante 7 meses a más de 200 niños con AOS 

leve o moderada e indicación de AAT, argumentando que dicho periodo de espera “no 

era mucho mayor que el encontrado en algunas prácticas clínicas” y “que parecía 

pequeño en comparación con el tiempo medio transcurrido desde la aparición de 

síntomas relevantes y la realización de la AAT”275. También se ha afirmado que “la 

decisión de no incluir un grupo control se debía a la corta duración del tratamiento” ya 

que “en un grupo no tratado los cambios en los parámetros estudiados no habrían sido 

significativos”20. La capacidad para el cambio en los parámetros respiratorios del sueño 
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en evaluaciones seriadas a corto plazo ha quedado probada en pacientes tratados21,22,276 

y en no tratados8,127. 

En pocos estudios22,24,255,270,271,273 se ha intentado establecer un grupo control 

para comparar los resultados del tratamiento con ERM en la AOS pediátrica. Un 

estudio24 utilizó un grupo control de pacientes sanos sin AOS; y paradójicamente sus 

resultados en algunas de las variables polisomnográficas en los pacientes tratados con 

ERM fueron incluso mejores que las de los controles sanos, planteando dudas sobre la 

idoneidad de las variables utilizadas para la evaluación del resultado del tratamiento. 

Otros estudios23,25 optaron por interpretar sus series en base a una distribución entre 

respondedores y no respondedores, realizada a posteriori, o seleccionaron distintas 

cohortes de tratamiento con ERM, AAT o tratamiento médico, en base al algoritmo 

empleado en su centro22,270,271. En estos estudios270,271 se obtuvieron grupos de 

tratamiento difícilmente reproducibles y/o comparables, con una distribución 

heterogénea de los factores de confusión como la edad, el IMC, la severidad de la AOS 

o el tiempo de evolución de la enfermedad. La resistencia por los profesionales a 

realizar estudios controlados en Ortodoncia ha sido interpretada previamente por 

diferentes autores18,84,245 como una excusa para no alcanzar conclusiones 

insatisfactorias. El Dr. William Proffitt84 advierte en su libro de Ortodoncia 

Contemporánea, uno de los textos de referencia indiscutibles en la especialidad, sobre 

los peligros de implementar un tratamiento novedoso “con la recomendación fuerte de 

algún experto y algunas series de casos en los que funcionó muy bien”. Para evitar caer 

en esta tentación recomienda recordar el aforismo: “los estudios con resultados 

entusiastas suelen carecer de controles, los estudios controlados suelen carecer de 

entusiasmo”. 

El único estudio controlado con observación sobre el tratamiento de la AOS 

pediátrica con ERM existente hasta la fecha, fue publicado en 2018 por Hoxha et al.273, 

que realizaron un ECA con una gran valentía en el planteamiento del protocolo de 

estudio que después no se tradujo en una interpretación reflexiva de sus resultados. En 

este ensayo clínico se analiza el efecto de la ERM en comparación con solo la 

observación a los 5 meses, en 30 pacientes de 12 años de edad, con criterios 

ortodóncicos de ERM, sin hipertrofia adenoamigdalar con indicación quirúrgica y con 
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un diagnóstico de AOS leve mediante HSAT. El IAH disminuyó de 2,5 a 1,79 

eventos.h-1, con un descenso del 28% en el grupo sometido a ERM, y de 2,67 a 1,8 

eventos.h-1, con un descenso del 33% en el grupo sometido a observación. Aunque la 

relevancia clínica de estos resultados es discutible, el cambio en el IAH antes y después 

de la ERM fue estadísticamente significativo (p<0,05), como también lo fue el cambio 

en el IAH antes y después de la observación (p<0,05). Sin embargo, no aparecieron 

diferencias estadísticamente significativas en el IAH entre ambos grupos (p>0,05). Es 

decir, el efecto del tratamiento de la AOS pediátrica con ERM no difiere del de la 

observación, en términos de mejoría del IAH, que es la herramienta más aceptada en la 

actualidad para evaluar la respuesta al tratamiento de la AOS145. Tampoco se 

observaron diferencias en ninguno de los dos grupos, a nivel de la saturación arterial 

de oxígeno media (MSAT) o mínima (LSAT), ni del índice de desaturaciones (IDO). 

No obstante, los autores273 en lugar de subrayar la ausencia de ventajas del tratamiento 

de estos pacientes con la ERM en comparación con la abstención terapéutica, en 

términos de las variables más comúnmente aceptadas para evaluar la respuesta al 

tratamiento, se recrean en una descripción de las asociaciones con datos analíticos en 

sangre y orina (ORM2, FABP4, perlecan, gelsolin, KLK1, y ácido úrico) no validados, 

y que relacionan con un hipotético beneficio de la ERM para el tratamiento de la AOS 

pediátrica. 

6.2 EN RELACIÓN CON LOS RESULTADOS CONTROLADOS CON OBSERVACIÓN 

La mejoría observada a nivel de las variables respiratorias del sueño en nuestro 

grupo con intervención (ERM) fue en realidad parecida, incluso menor, a la observada 

en el grupo control sometido a tratamiento habitual. Al igual que en el estudio de Hoxha 

et al.273, no hemos encontrado diferencias estadísticamente significativas en ninguna 

de las variables respiratorias a estudio entre los pacientes que recibieron ERM en 

comparación con los pacientes sometidos a tratamiento habitual. Es decir, el efecto de 

la ERM sobre la AOS pediátrica en nuestro estudio no fue distinto del observado en 

pacientes con tratamiento habitual, que consiste fundamentalmente en la observación. 

La mejor explicación para esta ausencia de diferencias probablemente reside en la cada 

vez mejor conocida capacidad de la AOS pediátrica para resolverse espontáneamente. 
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No obstante, ya existían algunos indicios previos a la presentación de nuestro 

protocolo8,27. En los últimos años, varios estudios26,28,29 con cohortes poblacionales 

longitudinales han confirmado que al menos el 70% de los pacientes con AOS 

pediátrica se curan espontáneamente, sin necesidad de ninguna intervención o 

tratamiento. Estos datos son fundamentales para realizar una buena interpretación de 

los resultados de cualquier estudio sobre pacientes con AOS pediátrica. En primer 

lugar, porque elevan necesariamente el nivel de lo que podemos considerar un éxito de 

la intervención. Partiendo de que una gran mayoría de los pacientes con AOS pediátrica 

mejoran sus parámetros respiratorios del sueño de forma espontánea, la observación de 

una mejoría estadísticamente significativa antes y después de una intervención, no 

puede ser suficiente para confirmar su eficacia, y mucho menos su indicación. En 

segundo lugar, porque la falta de capacidad para predecir qué pacientes y en qué medida 

van a mejorar espontáneamente, obliga a comparar los resultados de la intervención 

con los de un grupo control para poder atribuirle beneficios. Y por último, porque 

convierte a la observación en el comparador universal, casi podríamos afirmar 

necesario, para demostrar la efectividad de cualquier intervención en AOS pediátrica. 

En contraste con los resultados de nuestro ECA y el de Hoxha et al.273, quedarían por 

explicar los brillantes resultados del ensayo clínico cruzado publicado en 2011 por 

Guilleminault et al.255 que no han vuelto a ser replicados. La ausencia de información 

sobre los criterios de inclusión utilizados, podría haber impedido a otros grupos llevar 

a cabo una selección de pacientes tan acertada como la suya, lo cual colisiona con el 

hecho de que la reproducibilidad es uno de los pilares fundamentales de la ciencia277. 

El mismo grupo de autores había publicado un ensayo clínico similar en 2008278, que 

fue posteriormente corregido279 y finalmente retractado280 por una “descripción 

inadecuada e incompleta de la metodología”. Los problemas con la descripción de la 

metodología utilizada iban más allá de la ausencia de reproducibilidad de los criterios 

de inclusión, ya que los autores referían que el protocolo de estudio había sido aprobado 

por el Comité de Ética de la Universidad de Stanford, pero la institución no tenía 

ninguna constancia al respecto. Además, tanto el artículo original como el erratum 

afirmaban que los pacientes habían sido remitidos a la Stanford Sleep Disorders Clinic, 

cuando en realidad habían sido tratados en Francia e Italia. 
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La capacidad para la resolución espontánea de la AOS probablemente explica 

nuestros hallazgos en la etapa inicial del reclutamiento que desembocaron en un cambio 

de la metodología en nuestro estudio. Seis pacientes diagnosticados de AOS pediátrica 

mediante PSG, normalizaron su IAH al repetir la prueba con el estudio simplificado 

con HSAT (herramienta de diagnóstico inicialmente contemplada en el protocolo). En 

ese momento interpretamos que, al ser relativamente corto el intervalo de tiempo 

transcurrido entre ambas pruebas, el problema probablemente radicaba en la carencia 

de sensibilidad para el diagnóstico de la AOS pediátrica del estudio simplificado. Al 

fin y al cabo, los HSAT seguían y siguen144 sin estar validados para el diagnóstico de 

la AOS pediátrica, y esa falta de validación podría manifestarse mediante la 

incapacidad para detectar verdaderos positivos identificados mediante la prueba gold-

standard. Por ese motivo, y para garantizar la capacidad de la prueba diagnóstica para 

identificar a los pacientes enfermos, se propuso recuperar a la PSG como herramienta 

diagnóstica, a pesar de que ello implicase una limitación en el reclutamiento de 

pacientes por el encarecimiento de la partida destinada a las pruebas diagnósticas. Sin 

embargo, a la vista de nuestros resultados, consideramos que la normalización del IAH 

entre la primera (PSG) y la segunda (HSAT) prueba, probablemente podría reflejar una 

verdadera curación espontánea.  

6.3 EN RELACIÓN CON LA REAPARICIÓN DE LA OCUPACIÓN NASOFARÍNGEA POR HIPERTROFIA 

ADENOIDEA 

El empeoramiento de la estadificación de la hipertrofia adenoidea en el punto de 

control final (T2) supuso uno de los hallazgos más inesperados de nuestro estudio. Con 

la finalidad de analizar hasta qué punto el empeoramiento de la obstrucción 

nasofaríngea podría haber limitado la respuesta al tratamiento con ERM, se añadió una 

evaluación extraordinaria de los resultados tras la re-adenoidectomía (T3) que incluía 

todos los ítems de las evaluaciones inicial (T1) y final (T2). La mejoría en los parámetros 

respiratorios del sueño en 4 de los 5 pacientes sometidos a la reintervención, tras la 

evaluación final, apunta a una posible limitación de la efectividad del tratamiento con 

ERM por el recrecimiento del tejido adenoideo. Por desgracia, y al tratarse de una 

evaluación extraordinaria no prevista en el protocolo inicial, solo disponemos de los 



  Discusión 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 

97 

 

 
 

 

datos de la evaluación en T3 de los 5 pacientes re-adenoidectomizados y no en el resto 

de la muestra. Por ese motivo, únicamente podemos comparar los resultados de los 

pacientes readenoidectomizados en T3 con los del resto de pacientes en T2; esto implica 

una distribución desigual del tiempo de seguimiento entre los grupos, lo que podría 

resultar en una tasa de curación espontánea mayor en los pacientes con mayor tiempo 

de seguimiento8,26–29,127.  

Aunque nuestro tamaño muestral dificulta alcanzar una significación estadística, 

nuestros resultados apuntan hacia la existencia de una posible asociación entre la ERM 

y el incremento en la ocupación de la nasofaringe por tejido adenoideo residual. Este 

hallazgo puede resultar paradójico, pues el aumento en el tamaño del armazón óseo a 

nivel de la nasofaringe provocado por la ERM debería ampliar el volumen de 

distribución del tejido blando a ese nivel, reduciendo la obstrucción percibida mediante 

la exploración. Algunos autores239 han afirmado que la ERM disminuye la 

estadificación adenoidea evaluada mediante nasofibroendoscopia, así como la 

“hipertrofia amigdalar percibida” a través de la exploración intraoral21. Un estudio 

realizado sobre 17 pacientes sometidos a ERM281 evidenció que los que mostraban un 

mayor grado de hipertrofia adenoidea tenían un mayor incremento del volumen 

nasofaríngeo medido mediante tomografía computarizada de haz cónico (CBCT), 

aunque las diferencias no fueron significativas. 

Una limitación importante para establecer la importancia de la hipertrofia 

adenoidea en el tratamiento de la AOS pediátrica, así como su papel en la falta de 

respuesta al tratamiento, es la propia inaccesibilidad al examen del tejido adenoideo, 

ya que para evaluar la hipertrofia adenoidea es necesario realizar una 

nasofibroendoscopia. Este procedimiento es poco agradable para los pacientes, 

familiares y médicos, tiene problemas de reproducibilidad por la frecuente falta de 

colaboración de los pacientes, consume tiempo y recursos, y precisa de una consulta 

especializada con un otorrinolaringólogo282. De hecho, aunque la hipertrofia 

adenoamigdalar es universalmente aceptada como un factor de riesgo fundamental, 

pocos estudios9,24,274 incluyen en su metodología la realización de alguna prueba capaz 

de evaluar la hipertrofia adenoidea. Una mayoría realiza la exploración con un simple 
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examen intraoral, incapaz de evaluar la nasofaringe, por lo que en realidad lo único que 

estadifican es la hipertrofia amigdalar21,255,270–273.  

La tasa de revisión de las adenoidectomías en edad pediátrica por cualquier causa 

oscila entre el 0,2% y el 9,08%283, mientras que la presencia de síntomas obstructivos 

antes de la cirugía puede triplicar esa tasa, alcanzando el 27%284. De hecho, algunos 

síntomas respiratorios como la obstrucción nasal o las infecciones recurrentes del tracto 

respiratorio superior persisten en un 19-26% de los pacientes 

adenoidectomizados285,286. La adenoidectomía tiene lugar en una región anatómica de 

difícil acceso y visualización. Ninguna de las técnicas quirúrgicas descritas para este 

procedimiento (a ciegas o bajo visualización endoscópica; mediante curetaje, coblación 

o electrocoagulación) ha demostrado una superioridad evidente283,287. El curetaje a 

ciegas, técnica realizada de forma rutinaria en nuestro centro hospitalario, ha sido 

relacionada con tasas de recurrencia más elevadas288,289. Por su parte, la confirmación 

nasoendoscópica de la resección completa del tejido adenoideo al final de la 

adenoidectomía, se ha relacionado con una menor incidencia de recurrencia (0,85 vs 

5,6)290. De hecho, existe cierta controversia en la interpretación del hallazgo de una 

nasofaringe ocupada en un paciente ya operado de adenoidectomía; mientras unos 

autores291–293 defienden la posibilidad de un recrecimiento del tejido adenoideo tras la 

adenoidectomía, otros285,294 consideran que la persistencia del tejido adenoideo residual 

es en realidad la causante de la obstrucción nasofaríngea, generalmente en relación con 

una técnica quirúrgica inadecuada. En este contexto, la French Society 

Otorhinolaryngology and Head and Neck Surgery (SFORL) defiende en sus Guías 

clínicas para el manejo de la AOS pediátrica que “la endoscopia nasal debería ser 

llevada a cabo sistemáticamente en busca de un recrecimiento adenoideo” cuando se 

sospecha AOS residual295. 

6.4 EN RELACIÓN CON LOS EFECTOS SOBRE LA CALIDAD DE VIDA, LA HIPERACTIVIDAD Y EL ABSENTISMO 

La calidad de vida y los síntomas de hiperactividad han mejorado de forma 

estadísticamente significativa al analizar los resultados en nuestra muestra completa. 

La mejoría fue mayor en el grupo sometido a tratamiento habitual que en el de la ERM, 

pero las diferencias entre ambos grupos no fueron significativas. Estos resultados 
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podrían enmarcarse en una hipotética mejoría espontánea de la AOS y sus síntomas 

asociados. Un estudio controlado no aleatorizado132 en pacientes con AOS leve de entre 

3 y 16 años comparó los resultados del cuestionario OSA-18 en 30 pacientes sometidos 

a AAT con los de 34 pacientes observados. Aunque en la evaluación a los 4 meses la 

mejoría fue mayor en el grupo AAT, el grupo sometido a observación recortó las 

distancias en los 4 meses siguientes, hasta el punto de no encontrar diferencias 

significativas con los resultados de AAT a los 8 meses. Otro ensayo clínico 

aleatorizado296 en pacientes con AOS leve de entre 3 y 5 años no encontró diferencias 

en el coeficiente intelectual a los 12 meses de la AAT en comparación con la 

observación, a pesar de que sí evidenció diferencias en la mejoría en los parámetros 

polisomnográficos. Un estudio129 sobre 22 pacientes con edades comprendidas entre 

los 4 y los 10 años diagnosticados de AOS y sometidos a ERM ha mostrado una mejoría 

estadísticamente significativa en los resultados del cuestionario OSA-18. No obstante, 

este estudio no incluye los datos de la severidad de la AOS al inicio, ni tampoco un 

estudio del sueño posterior a la expansión para valorar si existe alguna correlación de 

la mejoría en el cuestionario de calidad del sueño con la mejoría del IAH. Además, 

tampoco está controlado con observación, por lo que resulta complicado atribuir la 

mejoría en la calidad de vida exclusivamente a la ERM realizada y no a la mejoría 

espontánea experimentada con el crecimiento o con el paso del tiempo129. El hecho de 

que sus resultados sean positivos “independientemente del grado de obstrucción de la 

vía aérea y de la expansión obtenida” apuntan en esa dirección129. Por otra parte, sí 

existen antecedentes de una intervención en la AOS pediátrica capaz de mejorar la 

calidad de vida en un contexto aleatorizado controlado con observación127. Se trata de 

un ensayo clínico aleatorizado llevado a cabo en pacientes con AOS pediátrica de entre 

2 y 4 años, en el que se enfrentaba la AAT y la observación, encontrando diferencias 

estadísticamente significativas a favor de la AAT en el resultado del cuestionario OSA-

18, aunque los cambios no se tradujeron en una mejoría significativa de la variable 

principal, el IAH obstructivo. Por su parte, en otro estudio110 que compara la evolución 

de los síntomas TDAH, encontraron que a los 12 meses el 50% de los pacientes con un 

diagnóstico de base de TDAH, ya no cumplían criterios diagnósticos, no presentando 

diferencias estadísticamente significativas entre el grupo AAT y el control.  
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Además, se ha sugerido que los resultados de la evaluación conductual, 

neurocognitiva o académica, podrían variar en función de que las herramientas estén 

basadas en informes (cuestionarios paternos) o en el rendimiento105,297.  

Nuestros resultados en el cuestionario de absentismo sí mostraron una diferencia 

estadísticamente significativa, a favor del tratamiento habitual. No obstante, 

consideramos que este hallazgo presenta diferentes limitaciones: en primer lugar, 

porque el cuestionario no está todavía validado; en segundo, porque la distribución por 

grupos al inicio del estudio mostraba unos valores más elevados en el grupo de 

tratamiento habitual, próximos a la significación estadística. Por lo tanto, es posible 

que un efecto de regresión a la media haya justificado en nuestro estudio la mayor 

mejoría observada en este grupo.  

A falta de un consenso universal, la importancia de la AOS pediátrica se ha 

fundamentado en dos pilares: los criterios diagnósticos establecidos mediante 

parámetros polisomnográficos (entre los cuales el más utilizado, es el IAH); y los 

efectos perniciosos observados sobre la salud de los niños/as que la padecen. La 

presentación de la AOS pediátrica preferentemente entre los 2 y los 8 años, que es un 

periodo clave del crecimiento y del desarrollo neurocognitivo de los niños, ha facilitado 

la aceptación generalizada de que su tratamiento es fundamental, y relativamente 

urgente, de cara a la prevención de la aparición de efectos perniciosos. De esta forma, 

a menudo la confirmación del éxito del tratamiento ha venido dada simplemente por la 

normalización de los parámetros polisomnográficos, dando por hecho el efecto 

beneficioso sobre la comorbilidad asociada. Sin embargo, los cambios en el parámetro 

polisomnográfico más ampliamente aceptado como medida del éxito del tratamiento, 

el IAH, no se relacionan de manera constante con los cambios en la morbilidad de la 

AOS pediátrica observados tras el tratamiento145. Existen dudas razonables sobre la 

capacidad del tratamiento de la AOS pediátrica para mejorar las morbilidades 

clásicamente atribuidas a esta enfermedad. El ensayo clínico aleatorizado con menor 

riesgo de sesgos publicado hasta la fecha8 para la evaluación de la efectividad de la 

AAT en comparación con la observación, no encontró diferencias estadísticamente 

significativas en su variable principal (NEPSY), un test neuropsicológico para la 

evaluación de la atención y funciones ejecutivas, aunque sí en alguna de las 



  Discusión 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 

101 

 

 
 

 

secundarias: test de función ejecutiva y comportamiento (BRIEF), Escala de Conners 

para la valoración de la impulsividad, y Escala PedsQL para la evaluación de la calidad 

de vida. Un análisis post-hoc 298 de los resultados de este ensayo clínico tampoco fue 

capaz de identificar alteraciones cardiometabólicas con una respuesta favorable a la 

AAT. Los resultados de un ensayo clínico aleatorizado299 que comparaba AAT y 

observación en niños con AOS leve de entre 6 y 10 años no evidenciaron diferencias 

en los resultados a nivel atención y comportamiento a los 10 meses de la intervención. 

De hecho, el grupo sometido a la intervención quirúrgica experimentó un mayor 

incremento en el peso y la presión arterial que el grupo control. A día de hoy siguen 

existiendo dudas sustanciales sobre la existencia de una verdadera relación causal 

detrás de la asociación observada entre el diagnóstico de AOS pediátrica y 

determinados problemas de crecimiento, desarrollo neurocognitivo, calidad de vida, 

alteraciones cardiovasculares y metabólicas30. Estos hallazgos han llevado a diversos 

autores26,300–304 a replantearse la necesidad de tratamiento de la AOS pediátrica, al 

menos en el espectro más leve de la enfermedad.  

6.5 EN RELACIÓN CON LOS EFECTOS SOBRE LAS DIMENSIONES DENTOFACIALES 

Una de las pocas certezas estadísticas derivadas de nuestro protocolo de estudio 

es que la ERM fue efectiva para el ensanchamiento de la arcada dental maxilar y 

mandibular a los 12 meses del inicio de la expansión, seis meses después de la retirada 

del dispositivo intraoral, como cabía esperar. Aunque este aumento de las dimensiones 

transversales está bien documentado a corto plazo, es decir, durante el periodo de 

activación o de retención, mientras el dispositivo intraoral permanece adherido a la 

arcada maxilar protegiendo la expansión obtenida202,203, existen dudas sobre su 

estabilidad a medio y largo plazo, una vez finalizado el periodo de retención y retirado 

el dispositivo intraoral18,204,211,305. Las limitaciones frecuentemente encontradas en este 

tipo de investigaciones, como: ausencia de controles para comparar con el crecimiento 

normal, tamaños muestrales pequeños, sesgos de selección, variables de confusión, se 

amplifican en la evaluación a medio y largo plazo. El crecimiento transversal a nivel 

maxilar posterior se estima en unos 0,29 mm al año306, por lo que en un estudio a varios 

años el crecimiento espontáneo podría acercarse al obtenido mediante el tratamiento. 
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Especialmente debemos de tener en cuenta que el ensanchamiento conseguido 

mediante ERM recidiva en un 8-20% a nivel esquelético203,205, y hasta un 60% a nivel 

dental205. El efecto de la ERM sobre las dimensiones de la arcada mandibular, es menos 

intuitivo al no existir una actuación directa sobre ella, aunque también ha sido 

descrito211,307,308 en términos de una adaptación espontánea309 de la compensación 

dental mandibular asociada a la hipoplasia maxilar. Este hallazgo valida el criterio de 

selección de pacientes que hemos utilizado en nuestro estudio para definir un déficit 

maxilar candidato a tratamiento con ERM, pues una vez liberada de la constricción 

dictada por la hipoplasia maxilar, la arcada mandibular se ensanchó. 

Ninguno de los trabajos publicados hasta la fecha ha descrito de manera 

reproducible los criterios mediante los cuales definieron a sus pacientes como 

candidatos a la ERM por AOS pediátrica. Lo cierto es que la indicación de la ERM más 

allá del criterio clásico de la presencia de una mordida cruzada posterior, tiene un 

componente subjetivo, inevitable al igual que otras muchas entidades en Ortodoncia18. 

El ensayo clínico cruzado de Guilleminault et al. reconoce de forma tácita la 

subjetividad de su metodología: “se sintió que todos los niños tenían un compromiso 

maxilar”255. En palabras del Dr. Steven D. Marshall: “el clínico deseoso de emplear un 

abordaje basado en la evidencia sobre el uso de terapia de expansión maxilar se enfrenta 

con el difícil problema de determinar qué funciona, para que condición se aplica 

preferentemente, y cuándo debe aplicarse”18. De hecho, la mayoría de los estudios 

describen la indicación de la ERM en base a una combinación no especificada de: a) 

hipoplasia/constricción maxilar, b) paladar ojival/alto/estrecho, y/o c) mordida 

profunda/retrusiva/cruzada; aunque sin proporcionar una descripción de las medidas o 

hallazgos que definen estos diagnósticos. Los autores22,271 que sí definen una 

herramienta diagnóstica, no comparten la distribución de estas características en sus 

respectivas muestras. Solo un estudio21 describe el porcentaje de pacientes que 

presentaban una mordida cruzada posterior (5 de 14, el 36%) en comparación con una 

mordida profunda/retrusiva (9 de 14, el 64%), encontrando de hecho un mejor resultado 

en los pacientes con un criterio de expansión alternativo. 

Llama la atención la ausencia de mediciones objetivas de la arcada dental en las 

series publicadas, fundamentales no solo para la descripción de la muestra sino también 
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para la valoración de la magnitud de los cambios provocados por la intervención. Dos 

estudios21,273 llevan a cabo mediciones objetivas de la arcada dental maxilar de los 

pacientes antes y después del tratamiento; no obstante, el ECA paralelo lo hace solo en 

el grupo sometido a ERM y no en los controles. La distancia intercanina maxilar media 

en estos niños de 12 años fue de 32 mm273, lo que muestra un maxilar no especialmente 

constreñido si lo comparamos con los valores de referencia para pacientes caucásicos 

de 12 años, con 32,5 mm para los niños y 31,5 mm para las niñas190. Villa et al.21 

reportan una distancia intercanina maxilar de 29,5 mm en 16 pacientes de 6,9 años. 

Nuestro estudio muestra una distancia intercanina media de 29,9 mm en los pacientes 

de 7,26 años, cifra comparable a los parámetros de normalidad para niños caucásicos 

de 8 años (29,7 mm para niños y 29,1 mm para niñas)190. La presencia de un maxilar 

estrecho se ha relacionado a menudo con el diagnóstico de la AOS pediátrica16,17. Sin 

embargo, algunos resultados contradicen esa asociación310 como el realizado en 27 

pacientes de 6 años, que encontraron arcadas maxilares anchas en pacientes con AOS 

severa, con una distancia intercanina media de 29 mm, en comparación con los que 

presentaban AOS leve, que tenían 27,6 mm (p=0,023) y con AOS moderada con 26,9 

mm (p=0,003). Previamente, un estudio130 había sugerido un punto de corte en 27 mm 

en la distancia intercanina maxilar para determinar un riesgo alto de trastorno 

respiratorio del sueño. Por otro lado, en una cohorte de 164 adultos japoneses, los 

pacientes con AOS presentaban una distancia intercanina de 45,0 ± 3,0 mm, similar a 

la de los controles sanos de 45,65 ± 3,10 mm (p = 0,995). Si la AOS pediátrica se puede 

asociar a una disminución de la anchura maxilar en la infancia, esa limitación no parece 

mantenerse hasta la edad adulta311. La anchura maxilar ganada en los pacientes del 

ensayo clínico paralelo de Hoxha et al.273 de 6,63 mm fue casi el doble de la obtenida 

por Guilleminault et al.255 de 3,68 mm, y sin embargo se consiguió una mejoría en el 

IAH muy superior. Estos hallazgos cuestionan la creencia generalizada de que existe 

una relación lineal entre la anchura maxilar y la severidad de la AOS pediátrica, que es 

la justificación fisiopatológica del tratamiento con ERM. 

6.6 EN RELACIÓN CON LAS LIMITACIONES DE NUESTRO ESTUDIO 
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Somos conscientes de que nuestro estudio presenta varias limitaciones, siendo la 

primera, el tamaño muestral. Nuestro propósito inicial era reclutar 54 pacientes entre 4 

centros hospitalarios colaboradores en un plazo de 3 años. La previsión inicial de la 

capacidad de reclutamiento por centro, con 14 pacientes por centro, 5 al año, fue 

apropiada, ya que nuestro centro fue capaz de reclutar 16 pacientes en el periodo de 

estudio. Lamentablemente, 2 de los centros colaboradores no consiguieron poner en 

marcha el protocolo de estudio de forma efectiva. Uno de ellos no llegó a cribar 

pacientes, y el otro abandonó el estudio al evidenciar con el primer paciente que no 

podía garantizar la valoración multidisciplinar, en el tiempo y forma, prevista en el 

protocolo. El tercer centro refirió no haber encontrado ningún paciente residual, aunque 

tampoco compartió los datos de su flujo diagnóstico. La incidencia de AOS residual 

tras la AAT va a depender de varios factores, aunque las características basales (IMC, 

edad, raza, parto pretérmino, nivel socioeconómico) y el umbral de diagnóstico son los 

más reconocidos; no obstante, no es posible encontrar AOS residual tras AAT si no se 

realizan estudios de sueño tras la AAT. El control con un estudio de sueño representa 

el estándar de atención en los pacientes con AOS moderada o severa preoperatorio, 

AOS leve con síntomas residuales, u obesidad, anormalidades craneofaciales y 

enfermedades neurológicas, según las guías de práctica clínica de la AASM133. Los 

investigadores de este centro no nos facilitaron los datos sobre el número de AATs 

realizadas con diagnóstico de AOS, ni tampoco el porcentaje de dichos pacientes 

operados a los que se realizó un estudio de sueño tras la AAT. 

No obstante, el número total de pacientes reclutados finalmente en nuestro estudio está 

en la media de los analizados en otros previos publicados: 3119, 1621, 924, 31255, 8022, 

1525, 14269, 27270, 21271, 11272, 30.273 Sólo en 3 de ellos se describe el periodo de tiempo 

a lo largo del cual se llevó a cabo el reclutamiento: 16 pacientes entre noviembre de 

2004 y abril de 2005,21 9 pacientes en ese mismo periodo de tiempo24, 80 pacientes a 

lo largo de ocho años22. 

A pesar de que a menudo se ha dado a entender que las alteraciones 

dentofaciales en los pacientes con AOS pediátrica son la norma, algunos autores193 han 

manifestado dudas sobre la frecuencia real con la que se prevé encontrar a un paciente 

candidato a tratamiento, o lo que es lo mismo, el número de pacientes que es necesario 
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cribar para encontrar a un paciente que pueda beneficiarse de la ERM. Entre sus 

motivos de sospecha figuran la ausencia de “una información detallada en relación con 

la selección de pacientes” así como del “flujo de reclutamiento de pacientes” en los 

diferentes estudios publicados hasta este momento193. Junto a esto, la prevalencia de 

las alteraciones dentofaciales que han sido publicadas, podría estar sometida a un sesgo 

de selección al provenir fundamentalmente de instituciones de Ortodoncia, en las que 

el porcentaje de pacientes con algún tipo de maloclusión es necesariamente superior al 

de la población general. Un estudio prospectivo longitudinal22 llevado a cabo en una 

de las instituciones más reconocidas a nivel mundial en el tratamiento de la AOS 

pediátrica con ERM, cribó a 225 pacientes con AOS que habían sido remitidos a una 

Clínica Odonto-Otorrinolaringológica durante 8 años, para reclutar finalmente a 80 

pacientes, resultando una media de 10 pacientes por año. La relevancia clínica de la 

ERM dentro del protocolo de tratamiento de la AOS pediátrica podría ser mínima si el 

porcentaje de pacientes que se pueden beneficiar de ese tratamiento es bajo o muy 

bajo193. 

Aún con una muestra pequeña, nuestro ensayo fue capaz de detectar diferencias 

estadísticamente significativas entre los grupos con diferente asignación de 

tratamiento. Aunque pueda parecer obvio, nuestro estudio ha demostrado que la 

expansión rápida maxilar expande el maxilar y la mandíbula y que este efecto sobre 

ambos es mayor que el que se produce con el tratamiento habitual, asociado 

lógicamente al crecimiento natural. Estos efectos han sido demostrados en múltiples 

estudios previos18,202–204,305, así como validados por la experiencia acumulada en el 

tratamiento ortodóncico de rutina durante las últimas décadas, aunque nuestro estudio 

ha sido capaz de evidenciarlo de una manera estadísticamente significativa. En el 

contexto de una limitación de la potencia estadística de nuestro ensayo, derivada del 

tamaño muestral, podríamos afirmar que, si la ERM tiene un efecto superior sobre la 

AOS, al tratamiento habitual en términos de las variables polisomnográficas, de la 

calidad de vida, la hiperactividad o el absentismo, este efecto es menos evidente que el 

que hemos observado sobre la anchura del maxilar y la mandíbula de los pacientes. 

Otra de las limitaciones relevantes del ensayo se refiere a la cierta 

heterogeneidad en la evaluación y el tratamiento otorrinolaringológicos. Nuestro 



 
 
 
 
 

 
 

 
 
 
 

106 

protocolo cribaba a pacientes ya operados de adenoamigdalectomía, por lo cual 

carecíamos de control sobre el cirujano y la técnica quirúrgica empleada previamente. 

En nuestro centro esta intervención es realizada de forma rutinaria por diferentes 

especialistas en Otorrinolaringología de la plantilla. Esto resulta en una diversidad de 

cirujanos y de técnicas quirúrgicas, con la posibilidad de efectos no controlados sobre 

la aparición de recidiva de la hipertrofia adenoideo-amigdalar y/o de la AOS pediátrica. 

En el análisis prospectivo, nuestro protocolo preveía que la evaluación de la ocupación 

adenoidea se realizase mediante nasofibroendoscopia por un único investigador 

colaborador. Sin embargo, a menudo los cirujanos ORL que habían operado 

inicialmente a cada paciente quisieron continuar con su seguimiento, e incluso 

reintervenir cuando estuvo indicado. De esta forma, se introdujo la posibilidad de una 

variabilidad interobservador en la estadificación de la hipertrofia adenoidea, así como 

en la elección y la ejecución de la técnica quirúrgica.  

La reproducibilidad de las técnicas diagnósticas está limitada también por la 

edad de los pacientes y su correspondiente nivel de colaboración. La exploración 

intraoral, la fibronasoendoscopia y otros exámenes físicos pueden ser repetidos hasta 

conseguir resultados suficientemente precisos. Por el contrario, las pruebas que 

involucran radiación ionizante (radiografías laterales de cráneo) o aquellas que 

consumen una cantidad relevante de tiempo y/o recursos como la PSG, presentan más 

problemas para su reiteración. La calidad de la PSG en nuestro estudio fue considerada 

buena en todas las pruebas menos en una, que fue regular, aunque suficiente para el 

diagnóstico. El posicionamiento craneal y mandibular en la radiografía lateral de 

cráneo fue compleja debido a la pobre colaboración de los pacientes, que debían 

quedarse solos durante la exposición a la radiación. Aunque el posicionamiento 

cefálico podría no afectar a la mayoría de las variables cefalométricas, una posición 

mandibular alterada (generalmente abierta y sobreproyectada) podría alterar algunas 

mediciones como la ANB y la SNB312. 

La ERM produce un efecto estético evidente tras su colocación, con un 

dispositivo intraoral permanentemente adherido a la arcada maxilar, y durante su 

activación produciendo un diastema interincisivo maxilar, que impide la ocultación del 

tratamiento asignado tanto a los pacientes, como a sus cuidadores y a los investigadores 
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participantes en el proyecto. Sin embargo, los investigadores que no tenían que evaluar 

a los pacientes en el momento concreto de la activación del dispositivo (médicos del 

sueño, otorrinolaringólogos), sí pudieron permanecer ciegos a la asignación de 

tratamiento. La evaluación final se realizó 6 meses después de la retirada del 

dispositivo, con el diastema espontáneamente cerrado. También los evaluadores de los 

resultados se mantuvieron ciegos a la asignación del tratamiento. La aplicación de 

tratamiento placebo con ERM plantea algunos dilemas éticos que han sido parcialmente 

superados mediante un diseño tipo ensayo clínico cruzado recientemente publicado313, 

en el que se colocó un dispositivo intraoral con un tornillo falso que no producía 

expansión con la activación. Al cabo de 2 semanas, el dispositivo “simulado” era 

sustituido por uno efectivo para completar el tratamiento. La limitación de este diseño 

es que los resultados del grupo control solo pueden ser analizados en el muy corto 

plazo, pues a partir de la segunda semana todos los pacientes pasan a ser tratados con 

ERM. 

Nuestra muestra de estudio presenta un perfil de factores de riesgo para la 

persistencia de la AOS, con niños con AOS residual tras tratamiento con AAT. Por lo 

tanto, las tasas de curación y/o mejoría podrían no ser equiparables a las observadas en 

pacientes sin tratamiento previo o en cohortes con menor severidad. Sin embargo, la 

relevancia clínica y el beneficio potencial de tratar a ese tipo de pacientes podrían ser 

también menores. 

6.7 RESUMEN 

La indicación de la ERM para el tratamiento de la AOS pediátrica se sustenta 

fundamentalmente en series de casos no controladas. Las guías clínicas vienen 

advirtiendo desde hace 10 años que es necesario confirmar su efectividad mediante 

ensayos clínicos aleatorizados6. La demostración de una notable capacidad para la 

curación espontánea de esta enfermedad obliga además a la elevar el umbral de éxito 

de los tratamientos. 

Los resultados de nuestro ensayo clínico aleatorizado indican que no existe 

ninguna ventaja del tratamiento de la AOS pediátrica con ERM en comparación con el 
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tratamiento habitual, consistente básicamente en observación. Por lo tanto, no existiría 

evidencia científica que justifique el uso de la ERM para el tratamiento de la AOS 

pediátrica residual tras AAT. Los efectos de la ERM sobre los pacientes con un perfil 

de enfermedad menos complejo, por ejemplo, una AOS pediátrica leve o no operada, 

podrían ser mejores. Sin embargo, esa superioridad debe ser probada en ensayos 

clínicos aleatorizados comparados con observación. 

La hipertrofia adenoidea, que a menudo es insuficientemente evaluada, podría 

tener un papel relevante en la persistencia de la AOS pediátrica tras AAT, así como en 

la respuesta al tratamiento con ERM. 
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1. Se ha evidenciado una mejoría en el IAH (variable principal) próxima a la 

significación estadística en los pacientes con AOS pediátrica resistente a la AAT, 

en la evaluación de la muestra completa a los 12 meses. No obstante, no se 

encontraron diferencias estadísticamente significativas en la mejoría en el IAH 

entre el grupo control y el grupo intervención. 

2. Se han evidenciado mejorías en el IDO (estadísticamente significativa) e IAHO 

(próxima a la significación estadística) en los pacientes con AOS pediátrica 

resistente a la AAT, en la evaluación de la muestra completa a los 12 meses. No se 

encontraron diferencias estadísticamente significativas en ninguna de las variables 

polisomnográficas secundarias (IAHO, T90, LSAT, IDO) entre el grupo control y 

el grupo intervención. 

3. La calidad de vida (OSA-18) de los pacientes con AOS pediátrica resistente a la 

AAT mejoró de forma estadísticamente significativa, en la evaluación de la muestra 

completa a los 12 meses. No obstante, no se encontraron diferencias 

estadísticamente significativas en la mejoría de la calidad de vida entre el grupo 

control y el grupo intervención. 

4.  Los síntomas de hiperactividad y déficit de atención (ADHD-IV) de los pacientes 

con AOS pediátrica resistente a la AAT mejoraron de forma estadísticamente 

significativa, en la evaluación de la muestra completa a los 12 meses. No obstante, 

no se encontraron diferencias estadísticamente significativas en la mejoría en los 

síntomas de hiperactividad y déficit de atención entre el grupo control y el grupo 

intervención. 
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5. El absentismo (escolar, y laboral de sus los cuidadores) de los pacientes con AOS 

pediátrica resistente a la AAT mejoró de forma estadísticamente significativa, en la 

evaluación de la muestra completa a los 12 meses. La mejoría fue mayor en el grupo 

control.  

6. Se ha evidenciado un crecimiento craneofacial transversal (DIC maxilar, DIC 

mandibular) estadísticamente significativo de los pacientes con AOS pediátrica 

resistente a la AAT, en la evaluación de la muestra completa a los 12 meses. La 

mejoría fue mayor en el grupo intervención tanto a nivel maxilar como mandibular. 

Se ha evidenciado un retraso significativo en la proyección maxilar anteroposterior 

relativa (SNA). No se encontraron diferencias estadísticamente significativas entre 

el grupo control y el grupo intervención. Asimismo, no se encontraron diferencias 

estadísticamente significativas en la proyección mandibular (SNB) ni en la relación 

maxilomandibular (SNB). 

7. Se necesitan más estudios aleatorizados controlados que confirmen o desmientan 

nuestros resultados debido a que:  

a. Algunos de nuestros resultados se han aproximado a la significación estadística, 

por lo que un diseño con un mayor tamaño muestral podría demostrar algunas 

de las relaciones sugeridas. 

b. En nuestra muestra hemos observado la capacidad para la mejoría espontánea 

de algunos parámetros polisomnográficos, de calidad de vida y de síntomas de 

trastorno por déficit de atención e hiperactividad. Por ello, el grupo control de 

los estudios que se planteen en el futuro debería estar sometido a observación, 

para asegurar que los resultados del grupo intervención no se deban a la mejoría 

espontánea de la AOS pediátrica. 

c. Debería prestarse especial atención al comportamiento del tejido adenoideo tras 

la AAT y la ERM, y su posible asociación con la persistencia y/o reaparición 

de la AOS pediátrica. 
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APÉNDICE I: REVISIÓN SISTEMÁTICA PUBLICADA EN SLEEP MEDICINE REVIEWS (IN PRESS) 
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APÉNDICE II: HOJA DE INFORMACIÓN AL PACIENTE Y CONSENTIMIENTO INFORMADO 

 

  

Hoja de Información y Consentimiento ANEXO 0 

Estudio ERMES (Expansión Rápida Maxilar y SAHS residual)                                        Código Protocolo: 2015111094 

 

 
 

HOJA DE INFORMACIÓN AL PACIENTE 
 

 

Estimado padre, madre o tutor/a: 

 

Su hijo/a ha sido diagnosticado de Síndrome de Apnea Hipopnea del Sueño y se le ha 

proporcionado el mejor tratamiento existente en la actualidad: la adenoamigdalectomía. A pesar 

de ello, y como le ocurre a aproximadamente el 20% de los pacientes intervenidos, la 

intervención no ha conseguido erradicar por completo el problema. Existen pocas alternativas 

de tratamiento con suficiente evidencia científica para estos pacientes, y una de las más 

prometedoras en la actualidad es la Expansión Rápida Maxilar (ERM). Se trata de una técnica 

segura y prácticamente exenta de efectos secundarios que lleva aplicándose décadas en el 

tratamiento ortodóncico del apiñamiento dental infantil. Le proponemos participar en un estudio 

de investigación promovido por investigadores del Hospital Universitario Araba dirigido por el 

Dr. Marcos Fernández-Barriales. El estudio se titula “Expansión Rápida Maxilar en el 

tratamiento del Síndrome de Apnea Hipopnea Pediátrico Residual tras 

Adenoamigdalectomía: Ensayo clínico aleatorizado y controlado”. Este ensayo cumple todas 

las exigencias legales y ha sido aprobado por el Comité Ético de Investigación del Hospital 

siguiendo los estándares internacionalmente reconocidos y la normativa legal vigente en España 

sobre investigación.  

Antes de que usted decida si va a participar o no, es importante que lea detenidamente la 

siguiente información y que realice todas las preguntas y aclare todas las cuestiones que crea 

conveniente con un familiar/amigo o con su médico. 

 

¿Tengo que participar? 
La participación en el estudio es completamente voluntaria. Rechazarla no acarreará 

ningún deterioro en la calidad de la asistencia y tratamiento de su enfermedad. Además, podrá 

retirarse en cualquier momento del estudio tranquilamente, sin tener que dar explicaciones y sin 

que ello repercuta en los cuidados médicos que recibe. Su médico también podrá decidir, por 

alguna consideración médica, o por cualquier otra razón, retirarle del estudio si así lo cree 

conveniente. 

 

Copia Historia 
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Hoja de Información y Consentimiento ANEXO 0 

Estudio ERMES (Expansión Rápida Maxilar y SAHS residual)                                        Código Protocolo: 2015111094 

¿En qué consiste el estudio y cómo se va a llevar a cabo? 

El presente estudio pretende mejorar la evidencia científica sobre el tratamiento con 

Expansión Rápida Maxilar de los pacientes que, como su hijo/a, no se curan con el tratamiento 

de elección actual. Para ello, emplearemos la mejor herramienta 

disponible: el Ensayo Clínico Aleatorizado. En este tipo de estudios, 

los pacientes candidatos a tratamiento son asignados de forma aleatoria 

a recibir el tratamiento en cuestión o la práctica clínica habitual. De 

esta forma, sabremos si los resultados de aplicar el tratamiento son 

superiores a la simple vigilancia y una vez finalizado el estudio, 

podremos recomendar con mayor evidencia esta intervención.  

Para usted y su hijo/a la experiencia no va a ser diferente a la de cualquier otro paciente: 

deberá acudir a revisiones con los especialistas indicados durante el periodo de tratamiento (1 

año) y al final del mismo se le realizará un nuevo estudio del sueño que nos permitirá confirmar 

si el tratamiento ha sido efectivo y el paciente se ha curado. Es posible que durante esas visitas 

los especialistas involucrados le soliciten su colaboración para responder a cuestionarios que no 

se utilizan en la práctica clínica habitual y que nos ayudarán a comprender los motivos de la 

respuesta o falta de respuesta al tratamiento de su hijo/a. 

 

¿Qué beneficios puedo esperar por el hecho de participar en el estudio? 
El grupo de pacientes asignados a recibir el tratamiento con Expansión Rápida Maxilar 

(50%) lo harán sin ningún coste. Los pacientes asignados a recibir una vigilancia clínica serán 

monitorizados de forma estrecha y serán los primeros informados de los resultados del estudio; 

en caso que dichos resultados fuesen claramente favorables al tratamiento con Expansión 

Rápida Maxilar, se les facilitará a estos pacientes en la medida de lo posible que se sometan al 

mismo. 

 

¿Qué incomodidades o riesgos puede suponer mi participación en el estudio? 
La Expansión Rápida Maxilar es un tratamiento seguro y prácticamente exento de 

efectos secundarios. Durante la activación es posible la aparición de discomfort o dolor dental o 

de la raíz nasal, inflamación o aparición de pequeños hematomas gingivales que se manejan de 

forma conservadora y con analgesia a dosis ajustadas a edad y peso. Además, como parte del 

objetivo de la expansión maxilar, durante el período de activación se observará un progresivo 

aumento en el espacio entre los incisivos centrales superiores (diastema) que desaparece a las 

pocas semanas por compensación de los movimientos dentales y de erupción fisiológicos 

posteriores.  
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Hoja de Información y Consentimiento ANEXO 0 

Estudio ERMES (Expansión Rápida Maxilar y SAHS residual)                                        Código Protocolo: 2015111094 

¿Cómo van a ser tratados mis datos? 
Toda la información que se registrará de usted será estrictamente confidencial, 

conforme con al Real Decreto 1720/2007, de 21 de Diciembre, por el que se aprueba el 

Reglamento de desarrollo de la Ley Orgánica 15/1999 de Protección de Datos de Carácter 

Personal. En todo momento se mantendrá el anonimato de los pacientes y para ello, en ninguno 

de los documentos del estudio aparecerá su nombre, sino que le será asignado un número que 

será el que se utilice en todos ellos. En todos los informes escritos y publicaciones, sólo 

aparecerá su número de referencia. Sólo el médico responsable del estudio guardará en 

condiciones de seguridad, la lista que relaciona los nombres de los pacientes con los números de 

referencia asignados a cada uno. Sólo tendrán acceso a los datos del estudio el personal de 

centro que participa en él. Los resultados del estudio siempre serán presentados de manera 

global y nunca de forma individualizada. 

 

¿Mi participación me supondrá algún coste o compensación económica? 
Su participación en este estudio no supondrá para usted ningún coste económico, así 

como tampoco será recompensado económicamente por ello. 

El Promotor del estudio dispone de una póliza de seguros en cumplimiento del Real 

Decreto 1090/2015 que le proporcionará la compensación e indemnización en caso de 

menoscabo de su salud o de lesiones que pudieran producirse en relación con su participación 

en el estudio. 

 

Si usted tiene alguna duda o quiere más información, no dude en consultar con el 

médico responsable que le está solicitando este consentimiento o por correo electrónico en 

ermestudio@osakidetza.eus 

 

 

GRACIAS POR LEER ESTA INFORMACIÓN 

 
 

CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA LOS PACIENTES 

 
Título del estudio:  

“Expansión Rápida Maxilar en el tratamiento del Síndrome de Apnea Hipopnea Pediátrico 

Residual tras Adenoamigdalectomía: Ensayo clínico aleatorizado y controlado” 

Servicio de Cirugía Oral y Maxilofacial. Hospital Universitario Araba (Vitoria-Gasteiz) 
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Hoja de Información y Consentimiento ANEXO 0 

Estudio ERMES (Expansión Rápida Maxilar y SAHS residual)                                        Código Protocolo: 2015111094 

Yo, (nombre y apellidos) ………………………………………………………………………… 

manifiesto que he sido informado/a del presente estudio y:  

§ He leído y entendido la hoja de información que se me ha entregado.  

§ He podido hacer preguntas sobre el estudio.  

§ He recibido suficiente información sobre el estudio.  

§ Comprendo que mi participación es voluntaria.  

§ Comprendo que puedo retirarme del estudio:  

o Cuando quiera.  

o Sin tener que dar explicaciones.  

o Sin que esto repercuta en mis cuidados médicos.  

§ Comprendo que mi participación en el estudio no conlleva ningún perjuicio para mi 

salud.  

§ He sido informado/a de que mis datos personales serán protegidos, que los resultados de 

mi evaluación personal serán estrictamente confidenciales.  

 

EN CONSECUENCIA DOY MI CONSENTIMIENTO PARA FORMAR PARTE DE ESTE 

PROYECTO DE INVESTIGACION 

  ……………………………………...........              ………………………………………...... 

  DNI: ……………………………………..              DNI: …………………………………..... 

  Nº Colegiado: …………………           

Fecha …… / ……… / 20……  

Firma progenitor 1/tutor/a Firma progenitor 2/tutor/a 

  

  

Nombre, Apellidos: Nombre, Apellidos: 

Firma del médico responsable: 

 

     

Nombre, Apellidos:…………………………………………        
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APÉNDICE III: COMPARACIÓN DE MEDIANAS, POR PROTOCOLO (PP) 

 

Tabla 4’. Variables demográficas en T1 entre los grupos (PP)  
 ERM n=6 CTR n=10   
 mediana [IC] mediana [IC] pa n 

Edad en T1 7,52 [5,68;9,36] 7,10 [5,87;8,33] 0,650 16 
Género:   0,588 16 
   Varón 83,3% [35,9%;99,6%] 60,0% [26,2%;87,8%]   
   Mujer 16,7% [0,42%;64,1%] 40,0% [12,2%;73,8%]   

T1: Evaluación inicial (tras adenoamigdalectomía); PP: Per Protocol, análisis por protocolo; ERM: Expansión 
rápida maxilar; CTR: Grupo control; IC95: Intervalo de confianza del 95%. 
a Comparación de medianas mediante prueba U de Mann-Wittney 

 
Tabla 6’. Comparación de variables antropométricas en T1 y T2 entre los grupos (PP) 

 ERM n=6 CTR n=10   
 mediana [IC] mediana [IC] pa n 

Variables antropométricas en T1  
   IMC en T1 (kg/m2) 18,0 [15,9;20,0] 18,0 [15,7;20,4] 0,974 16 
   P. cervical T1 (cm) 28,4 [26,0;30,8] 28,2 [26,9;29,6] 0,890 15 

Variables antropométricas en T2  
   IMC en T2 (kg/m2) 18,5 [16,1;20,9] 19,3 [15,5;23,1] 0,682 15 
   P. cervical T2 (cm) 31,1 [28,5;33,6] 30,2 [27,8;32,5] 0,529 15 
T1: Evaluación inicial; T2: Evaluación final; PP: Per Protocol, análisis por protocolo; ERM: Expansión rápida 
maxilar; CTR: Grupo control; IC95: Intervalo de confianza del 95%; IMC: Índice de masa corporal; P. cervical: 
Perímetro cervical. 
a Comparación de medianas mediante prueba U de Mann-Wittney 
 
Tabla 8’. Comparación exploración ORL en T1 y T2 entre los grupos (PP)  

 ERM n=6 CTR n=10   
 mediana [IC95] mediana [IC95] pa n 

Exploración ORL en T1  
   Amígdalas en T1   0,302 16 
      0 33,3% [4,33%;77,7%] 70,0% [34,8%;93,3%]   
      I 66,7% [22,3%;95,7%] 30,0% [6,67%;65,2%]   
   Adenoides en T1   0,999 16 
      I 33,3% [4,33%;77.7%] 30,0% [6,67%;65,2%]   
      II 66,7% [22,3%;95.7%] 70,0% [34,8%;93,3%]   

Exploración ORL en T2  
   Amígdalas en T2   0,136 15 
      0 33,3% [4,33%;77,7%] 77,8% [40,0%;97,2%]   
      I 66,7% [22,3%;95,7%] 22,2% [2,81%;60,0%]   
   Adenoides en T2   0,201 15 
      I 16,7% [0,42%;64,1%] 44,4% [13,7%;78,8%]   
      II 16,7% [0,42%;64,1%] 44,4% [13,7%;78,8%]   
      III 66,7% [22,3%;95,7%] 11,1% [0,28%;48,2%]   
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Tabla 8’. Comparación exploración ORL en T1 y T2 entre los grupos (PP)  
 ERM n=6 CTR n=10   
 mediana [IC95] mediana [IC95] pa n 

T1: Evaluación inicial; T2: Evaluación final; PP: Per Protocol, análisis por protocolo; ERM: Expansión rápida 
maxilar; CTR: Control; IC95: Intervalo de confianza del 95%. 
a Comparación de medianas mediante prueba U de Mann-Wittney 
 

Tabla 10’. Comparación de variables respiratorias en T0, T1 y T2 entre los grupos (PP) 
 ERM n=6 CTR n=10   
 mediana [IC95] mediana [IC95] pa n 

Variables respiratorias en T0  
   IAH en T0 (ev.h-1) 17,7 [4,92;30,5] 22,8 [12,9;32,6] 0,460 16 
   IAHO en T0 (ev.h-1) 16,5 [7,47;25,4] 18,0 [8,63;27,4] 0,772 16 
   T90 en T0 (%TST) 1,90 [-2,42;6,23] 2,57 [-0,71;5,85] 0,769 16 
   SaO2min en T0 (%SaO2) 74,5 [51,0;98,0] 82,6 [79,0;86,2] 0,421 16 
   IDO en T0 (desat.h-1) 7,30 [0,94;13,7] 18,1 [7,08;29,2] 0,068 16 

Variables respiratorias en T1  
   IAH en T1 (ev.h-1) 11,2 [4,79;17,7] 16,1 [6,20;26,1] 0,351 16 
   IAHO en T1 (ev.h-1) 10,2 [3,55;16,8] 12,1 [5,56;18,7] 0,626 16 
   T90 en T1 (%TST) 0,33 [-0,52;1,19] 0,09 [-0,11;0,29] 0,509 16 
   SaO2min en T1 (%SaO2) 89,5 [83,2;95,8] 88,3 [85,8;90,8] 0,668 16 
   IDO en T1 (desat.h-1) 6,57 [-0,69;13,8] 8,24 [4,70;11,8] 0,618 16 

Variables respiratorias en T2  
   IAH en T2 (ev.h-1) 8,85 [2,48;15,2] 8,42 [1,97;14,9] 0,911 15 
   IAHO en T2 (ev.h-1) 7,48 [0,79;14,2] 7,48 [1,34;13,6] 0,999 15 
   T90 en T2 (%TST) 0,68 [-0,43;1,79] 0,01 [-0,01;0,04] 0,181 15 
   SaO2min en T2 (%SaO2) 85,7 [76,2;95,1] 89,3 [85,9;92,7] 0,386 15 
   IDO en T2 (desat.h-1) 2,90 [-0,25;6,05] 1,16 [0,36;1,95] 0,221 15 
T0: Evaluación retrospectiva; T1: Evaluación inicial; T2: Evaluación final; PP: Per Protocol, análisis por protocolo; 
ERM: Expansión rápida maxilar; CTR: Control; IC: Intervalo de confianza; IAH: Índice de apnea hipopnea; ev.h-1; 
eventos por hora; IAHO: Índice de apnea hipopnea obstructivo; T90: Porcentaje de tiempo de sueño pasado con 
saturación de O2 menor del 90%; %TST: Porcentaje del tiempo total de sueño; SaO2min: Porcentaje de saturación 
de O2 mínimo; %SaO2: Porcentaje de saturación de O2; IDO: Índice de desaturación; desat.h-1: Desaturaciones 
por hora. 
a Comparación de medianas mediante prueba U de Mann-Wittney 
 

Figura 4’. Diagrama de cajas con la evolución del IAH en el grupo ERM y el grupo CTR (PP). 
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a) IAH en T1 y T2/, en los grupos tratados con 
práctica clínica habitual vs expansión rápida 
maxilar (PP) 

 

IAH: Índice de apnea hipopnea; T1: Evaluación inicial; T2: Evaluación final; ERM; Expansión rápida maxilar; CTR: 
Grupo control; PP: Per Protocol, análisis por protocolo. 
 

 

 

Tabla 12’. Comparación de las diferencias en el IAH entre T1 y T2 entre grupos (PP) 
 ERM n=6 CTR n=10   
 mediana [IC95] mediana [IC95] p a n 

ΔIAH T1-T2 (ev.h-1) -2,40 [-9,35;4,55] -8,23 [-18,78;2,32] 0,293 15 
IAH: Índice de apnea hipopnea; T1: Evaluación inicial; T2: Evaluación final; PP: Per Protocol, análisis por protocolo; 
ERM: Expansión rápida maxilar; CTR: Grupo control; IC95: Intervalo de confianza del 95%; ΔIAH T1-T2: Cambio 
en el IAH entre T1 y T2; ev.h-1; Eventos por hora.  
a Comparación de medianas mediante prueba U de Mann-Wittney 
 

Tabla 14’. Comparación de las diferencias en el IAHO entre T1 y T2 entre grupos (PP) 
 ERM n=6 CTR n=10   
 mediana [IC95] mediana [IC95] p a n 

ΔIAHO T1-T2 (ev.h-1) -2,70 [-9,72;4,32] -5,33 [-13,23;2,56] 0,558 15 
IAHO: Índice de apnea hipopnea obstructivo; T1: Evaluación inicial; T2: Evaluación final; PP: Per Protocol, análisis 
por protocolo; ERM: Expansión rápida maxilar; CTR: Grupo control; IC95: Intervalo de confianza del 95%; ΔIAHO 
T1-T2: Cambio en el IAHO entre T1 y T2; ev.h-1; Eventos por hora.  
a Comparación de medianas mediante prueba U de Mann-Wittney 
 

Tabla 16’. Comparación de las diferencias en el T90 entre T1 y T2 entre grupos (PP) 
 ERM n=6 CTR n=10   
 mediana [IC95] mediana [IC95] p a n 

ΔT90 T1-T2 (%TST) 0,35 [-0,55;1,25] -0,09 [-0,32;0,15] 0,275 15 

Tratamiento 
completado 
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Tabla 16’. Comparación de las diferencias en el T90 entre T1 y T2 entre grupos (PP) 
 ERM n=6 CTR n=10   
 mediana [IC95] mediana [IC95] p a n 

T90: Porcentaje de tiempo de sueño pasado con saturación de O2 menor del 90%; T1: Evaluación inicial; T2: 
Evaluación final; PP: Per Protocol, análisis por protocolo; ERM: Expansión rápida maxilar; CTR: Grupo control; 
IC95: Intervalo de confianza del 95%; ΔT90 T1-T2: Cambio en el T90 entre T1 y T2; %TST: Porcentaje del tiempo 
total de sueño. 
a Comparación de medianas mediante prueba U de Mann-Wittney 
 

Tabla 18’. Comparación de diferencias en la SaO2min entre T1 y T2 entre grupos (PP) 
 ERM n=6 CTR n=10   
 mediana [IC95] mediana [IC95] p a n 

ΔSaO2min T1-T2 (%SaO2) -3,83 [-8,99;1,33] 1,22 [-1,32;3,77] 0,058 15 
SaO2min: Porcentaje de saturación de O2 mínimo; T1: Evaluación inicial; T2: Evaluación final; PP: Per Protocol, 
análisis por protocolo; ERM: Expansión rápida maxilar; CTR: Grupo control; IC95: Intervalo de confianza del 95%; 
%SaO2: Porcentaje de saturación de O2. 
a Comparación de medianas mediante prueba U de Mann-Wittney 
 

Tabla 20’. Comparación de diferencias en el IDO entre T1 y T2 entre grupos (PP) 
 ERM n=6 CTR n=10   
 mediana [IC95] mediana [IC95] p a n 

ΔIDO T1-T2 (desat.h-1) -3,67 [-10,30;2,97] -6,62 [-10,53;-2,72] 0,363 15 
IDO: Índice de desaturación; T1: Evaluación inicial; T2: Evaluación final; PP: Per Protocol, análisis por protocolo; 
ERM: Expansión rápida maxilar; CTR: Grupo control; IC95: Intervalo de confianza del 95%; desat.h-1: 
Desaturaciones por hora. 
a Comparación de medianas mediante prueba U de Mann-Wittney 
 

Tabla 21’. Comparación de diferencias en las variables respiratorias entre T1-T2 entre los grupos (PP) 
 ERM n=6 CTR n=10   
 mediana [IC95] mediana [IC95] pa n 

IAH <3 en T2    0,604 15 
   IAH <3 (curación) 16,7% [0,42%;64,1%] 33,3% [7,49%;70,1%]  15 
   IAH ≥3 (residual) 83,3% [35,9%;99,6%] 66,7% [29,9%;92,5%]  15 
%Δ IAH T1-T2 (%) 14,7 [-40,18;69,5] 36,2 [-17,25;89,6] 0,508 15 
T1: Evaluación inicial; T2: Evaluación final; PP: Per Protocol, análisis por protocolo; ERM: Expansión rápida maxilar; 
CTR: Grupo control; IC95: Intervalo de confianza al 95%; IAH: Índice de apnea hipopnea; %Δ IAH T1-T2: Porcentaje 
de cambio en el IAH entre T1 y T2 
a Comparación de medianas mediante prueba U de Mann-Wittney 
 

Tabla 23’. Comparación de cuestionarios en T1 y T2 entre los grupos (PP)  
 ERM n=6 CTR n=10   
 mediana [IC95] mediana [IC95] pa n 

Cuestionarios en T1  
   OSA-18 en T1 59,7 [35,3;84,0] 63,4 [45,4;81,4] 0,768 16 
   ADHD-IV en T1 15,7 [6,50;24,8] 22,9 [12,5;33,3] 0,233 16 
   ABS en T1 7,17 [2,90;11,4] 10,3 [8,36;12,2] 0,134 16 
Cuestionarios en T2  
   OSA-18 en T2 39,6 [23,0;56,2] 45,3 [33,1;57,6] 0,491 15 
   ADHD-IV en T2 13,8 [2,37;25,2] 14,1 [7,67;20,5] 0,952 15 
   ABS en T2 8,80 [3,15;14,4] 5,67 [3,36;7,97] 0,216 15 
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Tabla 23’. Comparación de cuestionarios en T1 y T2 entre los grupos (PP)  
 ERM n=6 CTR n=10   
 mediana [IC95] mediana [IC95] pa n 

T1: Evaluación inicial; T2: Evaluación final; PP: Per Protocol, análisis por protocolo; ERM: Expansión rápida 
maxilar; CTR: Grupo control; DS: Desviación estándar; OSA-18: Cuestionario de calidad de vida relacionada 
con la AOS pediátrica; ADHD-IV: Cuestionario de síntomas de hiperactividad y déficit de atención; ABS: 
Cuestionario propio de absentismo laboral y escolar.  
a Comparación de medianas mediante prueba U de Mann-Wittney. 
 

Figura 5’. Diagrama de cajas con la evolución del cuestionario OSA-18 (a) y ADHD-IV (b), en el grupo 
tratado con ERM y el grupo control CTR. (PP) 
(a) 

 

(b) 

 
OSA-18: Cuestionario de calidad de vida OSA-18; ADHD-IV: Cuestionario de síntomas de hiperactividad y déficit de 
atención; T1: Evaluación inicial; T2: Evaluación final; ERM: Expansión rápida maxilar; CTR: Grupo control; PP: Per 
Protocol, análisis por protocolo. 
 

Tabla 25’. Comparación de diferencias en el cuestionario OSA-18 entre T1 y T2 entre grupos (PP) 
 ERM n=6 CTR n=10   
 mediana [IC95] mediana [IC95] p a n 

ΔOSA-18T1-T2 (escala) -26,00 [-56,20;4,20] -22,44 [-41,79;-3,10] 0,802 15 
OSA-18: Cuestionario de calidad de vida relacionado con el sueño; T1: Evaluación inicial; T2: Evaluación final; PP: 
Per Protocol, análisis por protocolo; ERM: Expansión rápida maxilar; CTR: Grupo control; IC95: Intervalo de 
confianza del 95%; ΔOSA-18T1-T2: Cambio en el cuestionario OSA-18 entre T1 y T2 
a Comparación de medianas mediante prueba U de Mann-Wittney 
 

Tabla 27’. Comparación de diferencias en el cuestionario ADHD-IV entre T1 y T2 entre grupos (PP) 
 ERM n=6 CTR n=10   
 mediana [IC95] mediana [IC95] p a n 

ΔADHD T1-T2 (escala) -2,40 [-8,77;3,97] -10,78 [-21,36;-0,19] 0,131 15 
ADHD-IV: Cuestionario de síntomas de hiperactividad y déficit de atención; T1: Evaluación inicial; T2: Evaluación 
final; PP: Per Protocol, análisis por protocolo; ERM: Expansión rápida maxilar; CTR: Grupo control; IC95: Intervalo 
de confianza del 95%; ΔADHD T1-T2: Cambio en el cuestionario ADHD-IV entre T1 y T2. 
a Comparación de medianas mediante prueba U de Mann-Wittney 

Tratamiento 
completado 

Tratamiento 
completado 



Apéndice 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 

161 

 

 
 

 

 

Tabla 29’. Comparación de diferencias en el cuestionario ADHD-IV entre T1 y T2 entre grupos (PP) 
 ERM n=6 CTR n=10   
 mediana [IC95] mediana [IC95] p a n 

ΔABS T1-T2 (escala) 0,60 [-4,64;5,84] -4,44 [-7,05;-1,83] 0,056 15 
ABS: Cuestionario propio de absentismo laboral y escolar; T1: Evaluación inicial; T2: Evaluación final; PP: Per 
Protocol, análisis por protocolo; ERM: Expansión rápida maxilar; CTR: Grupo control; IC95: Intervalo de confianza 
del 95%; ΔABS T1-T2: Cambio en el cuestionario ABS entre T1 y T2. 
a Comparación de medianas mediante prueba U de Mann-Wittney 
 

 

 

Tabla 33’. Comparación de diferencias en la DIC maxilar entre T1 y T2 entre grupos (PP) 
 ERM n=6 CTR n=10   
 mediana [IC95] mediana [IC95] p a n 

ΔDIC maxilar T1-T2 (mm) 3,41 [2,69;4,13] 0,51 [-0,26;1,28] <0,001 15 
DIC: Distancia intercanina; T1: Evaluación inicial; T2: Evaluación final; PP: Per Protocol, análisis por protocolo; ERM: 
Expansión rápida maxilar; CTR: Grupo control; IC95: Intervalo de confianza del 95%; ΔDIC maxilar T1-T2: Cambio 
en la distancia intercanina maxilar entre T1 y T2. 
a Comparación de medianas mediante prueba U de Mann-Wittney 
 

Tabla 35’. Comparación de diferencias en la DIC mandibular entre T1 y T2 entre grupos (PP) 
 ERM n=6 CTR n=10   
 mediana [IC95] mediana [IC95] p a n 

ΔDIC mandibular T1-T2 (mm) 2,30 [1,21;3,39] 0,39 [-0,69;1,46] 0,010 15 
DIC: Distancia intercanina; T1: Evaluación inicial; T2: Evaluación final; PP: Per Protocol, análisis por protocolo; ERM: 
Expansión rápida maxilar; CTR: Grupo control; IC95: Intervalo de confianza del 95%; ΔDIC maxilar T1-T2: Cambio 
en la distancia intercanina maxilar entre T1 y T2. 
a Comparación de medianas mediante prueba U de Mann-Wittney 
 

Tabla 31’. Comparación de las mediciones dentofaciales en T1 y T2 entre los grupos (PP) 
 ERM n=6 CTR n=10   
 mediana [IC95] mediana [IC95] p n 

Exploración dentofacial en T1  
   DIC maxilar en T1 (mm) 29,5 [26,9;32,0] 30,3 [28,9;31,7] 0,499 16 
   DIC mandibular en T1 (mm) 24,3 [21,9;26,7] 25,0 [23,8;26,3] 0,517 16 
   SNA en T1 (º) 79,0 [75,6;82,4] 80,2 [78,3;82,1] 0,470 16 
   SNB en T1 (º) 73,7 [70,7;76,6] 73,9 [71,6;76,2] 0,882 16 
   ANB en T1 (º) 5,33 [3,62;7,05] 5,80 [4,23;7,37] 0,636 16 

Exploración dentofacial en T2  
   DIC maxilar en T2 (mm) 32,9 [29,8;35,9] 30,8 [29,1;32,5] 0,167 15 
   DIC mandibular en T2 (mm) 26,6 [24,3;28,9] 25,4 [23,9;26,8] 0,292 15 
   SNA en T2 (º) 78,8 [74,8;82,8] 78,4 [76,1;80,8] 0,844 15 
   SNB en T2 (º) 74,0 [70,3;77,7] 73,6 [70,0;77,1] 0,831 15 
   ANB en T2 (º) 5,40 [2,05;8,75] 4,89 [2,33;7,45] 0,762 15 
T1: Evaluación inicial; T2: evaluación final; PP: Per Protocol, análisis por protocolo; IC95: Intervalo de 
confianza del 95%; ERM: Expansión rápida maxilar; CTR: Grupo control; DIC: distancia intercanina. 
a Comparación de medianas mediante prueba U de Mann-Wittney 
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Tabla 37’. Comparación de diferencias en el ángulo SNA entre T1 y T2 entre grupos (PP) 
 ERM n=6 CTR n=10   
 mediana [IC95] mediana [IC95] p a n 

ΔSNA T1-T2 (º) -1,56 [-2,33;-0,78] -0,20 [-1,82;1,42]  0,086 15 
SNA: Ángulo Sella-Nasion-punto A; T1: Evaluación inicial; T2: Evaluación final; PP: Per Protocol, análisis por 
protocolo; ERM: Expansión rápida maxilar; CTR: Grupo control; IC95: Intervalo de confianza del 95%; ΔSNAT1-T2: 
Cambio en el ángulo Sella-Nasion-punto A entre T1 y T2. 
a Comparación de medianas mediante prueba U de Mann-Wittney 
 

Tabla 39’. Comparación de diferencias en el ángulo SNB entre T1 y T2 entre grupos (PP) 
 ERM n=6 CTR n=10   
 mediana [IC95] mediana [IC95] p a n 

ΔSNB T1-T2 (º) -0,11 [-2,40;2,18] 0,20 [-0,36;0,76] 0,766 15 
SNB: Ángulo Sella-Nasion-punto B; T1: Evaluación inicial; T2: Evaluación final; PP: Per Protocol, análisis por 
protocolo; ERM: Expansión rápida maxilar; CTR: Grupo control; IC95: Intervalo de confianza del 95%; ΔSNB T1-T2: 
Cambio en el ángulo Sella-Nasion-punto B entre T1 y T2. 
a Comparación de medianas mediante prueba U de Mann-Wittney 
 

Tabla 41’. Comparación de diferencias en el ángulo ANB entre T1 y T2 entre grupos (PP) 
 ERM n=6 CTR n=10   
 mediana [IC95] mediana [IC95] p a n 

ΔANB T1-T2 (º) -1,00 [-2,92;0,92] 0,20 [-1,42;1,82] 0,261 15 
ANB: Ángulo punto A-Nasion-punto B; T1: Evaluación inicial; T2: Evaluación final; PP: Per Protocol, análisis por 
protocolo; ERM: Expansión rápida maxilar; CTR: Grupo control; IC95: Intervalo de confianza del 95%; ΔANB T1-T2: 
Cambio en el ángulo punto A-Nasion-punto B entre T1 y T2. 
a Comparación de medianas mediante prueba U de Mann-Wittney 
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APÉNDICE IV: COMPARACIÓN DE MEDIAS, POR INTENCIÓN DE TRATAR (ITT) 

 
Tabla 6’’. Comparación de variables antropométricas en T1 y T2 entre los grupos (ITT) 

 ERM n=8 CTR n=8   
 media (DS) media (DS) p n 

Variables antropométricas en T1  
   IMC en T1 (kg/m2) 17,0 (2,47) 19,0 (2,87) 0,158 16 
   P. cervical T1 (cm) 28,0 (1,73) 28,6 (1,94) 0,563 15 

Variables antropométricas en T2  
   IMC en T2 (kg/m2) 17,6 (2,55) 20,5 (4,90) 0,193 15 
   P. cervical T2 (cm) 30,1 (2,85) 31,1 (2,75) 0,498 15 
T1: evaluación inicial; T2: evaluación final; ITT: Intention To Treat, análisis por intención de tratar; 
ERM: Expansión rápida maxilar; CTR: Grupo control DS: Desviación estándar; IMC: Índice de masa 
corporal; P. cervical: Perímetro cervical. 
a Comparación de medias mediante prueba t de Student 
 
Tabla 8’’. Comparación exploración ORL en T1 y T2 entre los grupos (ITT) 

 ERM n=8 CTR n=8   
 n (%) n (%) p n 

Exploración ORL en T1  
   Amígdalas en T1   0,999 16 
      0 4 (50,0%) 5 (62,5%)   
      I 4 (50,0%) 3 (37,5%)   
   Adenoides en T1   0,282 16 
      I 4 (50,0%) 1 (12,5%)   
      II 4 (50,0%) 7 (87,5%)   

Exploración ORL en T2  
   Amígdalas en T2   0,608 15 
      0 4 (50,0%) 5 (71,4%)   
      I 4 (50,0%) 2 (28,6%)   
   Adenoides en T2   0,301 15 
      I 3 (37,5%) 2 (28,6%)   
      II 1 (12,5%) 4 (57,1%)   
      III 4 (50,0%) 1 (14,3%)   
T1: evaluación inicial; T2: evaluación final; ITT: Intention To Treat, análisis por 
intención de tratar; ERM: Expansión rápida maxilar; CTR: Grupo control. 
a Comparación de medias mediante prueba t de Student 
 
Tabla 10’’. Comparación de variables respiratorias en T0, T1 y T2 entre los grupos (ITT) 

 ERM n=8 CTR n=8   
 media (SD) media (SD)  p a n 

Variables respiratorias en T0 
   IAH en T0 (ev.h-1) 16,9 (10,6)  24,9 (14,7)  0,239  16 
   IAHO en T0 (ev.h-1) 14,5 (7,00)  20,1 (13,9)  0,334  16 
   T90 en T0 (%TST) 1,68 (3,55)  2,96 (5,09)  0,568  16 
   SaO2min en T0 (%SaO2) 76,9 (19,6)  82,2 (4,95)  0,475  16 
   IDO en T0 (desat.h-1) 8,96 (6,03)  19,4 (17,0)  0,139  16 

Variables respiratorias en T1  
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Tabla 10’’. Comparación de variables respiratorias en T0, T1 y T2 entre los grupos (ITT) 
 ERM n=8 CTR n=8   
 media (SD) media (SD)  p a n 

   IAH en T1 (ev.h-1) 12,6 (6,89)  16,0 (15,3)  0,581  16 
   IAHO en T1 (ev.h-1) 10,9 (5,87)  11,9 (10,2)  0,826  16 
   T90 en T1 (%TST) 0,25 (0,71)  0,11 (0,32)  0,627  16 
   SaO2min en T1 (%SaO2) 88,9 (5,30)  88,6 (3,70)  0,915  16 
   IDO en T1 (desat.h-1) 8,22 (7,38)  7,00 (3,44)  0,680  16 

Variables respiratorias en T2  
   IAH en T2 (ev.h-1) 8,89 (5,25)  8,26 (9,61)  0,881  15 
   IAHO en T2 (ev.h-1) 7,40 (5,55)  7,57 (9,10)  0,966  15 
   T90 en T2 (%TST)  0,52 (0,94)   0,00 (0,00)  0,159  15 
   SaO2min en T2 (%SaO2)  85,9 (7,97)   90,1 (3,98)  0,210  15 
   IDO en T2 (desat.h-1)  2,48 (2,65)   1,14 (1,19)  0,229  15 
T0: Evaluación retrospectiva; T1: Evaluación inicial; T2: Evaluación final; ITT: Intention To Treat, análisis por 
intención de tratar; ERM: Expansión rápida maxilar; CTR: Grupo control; DS: Desviación estándar; IAH: 
Índice de apnea hipopnea; ev.h-1; Eventos por hora; IAHO: Índice de apnea hipopnea obstructivo; T90: 
Porcentaje de tiempo de sueño pasado con saturación de O2 menor del 90%; %TST: Porcentaje del tiempo 
total de sueño; SaO2min: Porcentaje de saturación de O2 mínimo; %SaO2: Porcentaje de saturación de 
O2; IDO: Índice de desaturación; desat.h-1: Desaturaciones por hora. 
a Comparación de medias mediante prueba t de Student 
 
Tabla 12’’. Comparación de las diferencias en el IAH entre T1 y T2 entre grupos (ITT) 

 ERM n=8 CTR n=8   
 media (DS) media (DS) p a n 

ΔIAH T1-T2 (ev.h-1) -3,72 (7,81) -8,39 (14,95) 0,478 15 
IAH: Índice de apnea hipopnea; T1: Evaluación inicial; T2: Evaluación final; ITT: Intention To Treat, análisis por 
intención de tratar; ERM: Expansión rápida maxilar; CTR: Grupo control; IC95: Intervalo de confianza del 95%; 
ΔIAH T1-T2: Cambio en el IAH entre T1 y T2; ev.h-1; Eventos por hora.  
a Comparación de medias mediante prueba t de Student. 
 
Tabla 14’’. Comparación de las diferencias en el IAHO entre T1 y T2 entre grupos (ITT) 

 ERM n=8 CTR n=8   
 media (DS) media (DS) p a n 

ΔIAHO T1-T2 (ev.h-1) -3,52 (6,73)  -5,14 (11,3)  0,748  15 
IAHO: Índice de apnea hipopnea obstructivo; T1: Evaluación inicial; T2: Evaluación final; ITT: Intention To Treat, 
análisis por intención de tratar; ERM: Expansión rápida maxilar; CTR: Grupo control; IC95: Intervalo de confianza 
del 95%; ΔIAHO T1-T2: Cambio en el IAHO entre T1 y T2; ev.h-1; Eventos por hora.  
a Comparación de medias mediante prueba t de Student. 
 
Tabla 16’’. Comparación de las diferencias en el T90 entre T1 y T2 entre grupos (ITT) 

 ERM n=8 CTR n=8   
 media (DS) media (DS) p a n 

ΔT90 T1-T2 (ev.h-1) 0,28 (0,74) -0,13 (0,34) 0,195 15 
T90: Porcentaje de tiempo de sueño pasado con saturación de O2 menor del 90%; T1: Evaluación inicial; T2: 
Evaluación final; ITT: Intention To Treat, análisis por intención de tratar; ERM: Expansión rápida maxilar; CTR: 
Grupo control; DS: Desviación estándar; ΔT90 T1-T2: Cambio en el T90 entre T1 y T2; %TST: Porcentaje del tiempo 
total de sueño. 
a Comparación de medias mediante prueba t de Student. 
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Tabla 18’’. Comparación de las diferencias en SaO2min entre T1 y T2 entre grupos (ITT) 
 ERM n=8 CTR n=8   
 media (DS) media (DS) p a n 

ΔSaO2min T1-T2 (%SaO2) -3,00 (4,63) 1,71 (3,35) 0,041  15 
SaO2min: Porcentaje de saturación de O2 mínimo; T1: Evaluación inicial; T2: Evaluación final; ITT: Intention To 
Treat, análisis por intención de tratar; ERM: Expansión rápida maxilar; CTR: Grupo control; DS: Desviación 
estándar; %SaO2: Porcentaje de saturación de O2. 
a Comparación de medias mediante prueba t de Student. 
 
Tabla 20’’. Comparación de las diferencias en IDO entre T1 y T2 entre grupos (ITT) 

 ERM n=8 CTR n=8   
 media (DS) media (DS) p a n 

ΔIDO T1-T2 (desat.h-1) -5,75 (7,40) -5,09 (2,96) 0,820 15 
IDO: Índice de desaturación; T1: Evaluación inicial; T2: Evaluación final; ITT: Intention To Treat, análisis por intención 
de tratar; ERM: Expansión rápida maxilar; CTR: Grupo control; DS: Desviación estándar; desat.h-1: Desaturaciones 
por hora. 
a Comparación de medias mediante prueba t de Student. 
 
Tabla 21’’. Comparación de diferencias en las variables respiratorias entre T1-T2 entre los grupos (ITT) 

 ERM n=8 CTR n=8   
 Media (DS) media (DS) p a n 

IAH <3 en T2    0,282 15 
   IAH <3 (curación) 1 (12,5%) 3 (42,9%)  15 
   IAH ≥3 (residual) 7 (87,5%) 4 (57,1%)  15 
%Δ IAH T1-T2 (%) 18,1 (50,1)  38,4 (76,2)  0,560  15 
T1: Evaluación inicial; T2: Evaluación final; ITT: Intention To Treat, análisis por intención de tratar; ERM: Expansión 
rápida maxilar; CTR: Grupo control; DS: Desviación estándar; IAH: Índice de apnea hipopnea; %Δ IAH T1-T2: 
Porcentaje de cambio en el IAH entre T1 y T2 
a Comparación de medias mediante prueba t de Student 
 
Tabla 23’’. Comparación de cuestionarios en T1 y T2 entre los grupos (ITT) 

 ERM n=8 CTR n=8   
 media (DS) media (DS) p a n 

Cuestionarios en T1 
   OSA-18 en T1 61,1 (20,1) 62,9 (28,4) 0,889 16 
   ADHD-IV en T1 18,5 (10,3) 21,9 (15,5) 0,617 16 
   ABS en T1 7,62 (3,58) 10,6 (2,92) 0,089 16 

Cuestionarios en T2 
   OSA-18 en T2 46,4 (16,0) 40,1 (14,1) 0,450 15 
   ADHD-IV en T2 15,6 (9,95) 12,4 (6,73) 0,504 15 
   ABS en T2 8,14 (3,89) 5,43 (3,41) 0,191 15 
T1: Evaluación inicial; T2: Evaluación final; ITT: Intention To Treat, análisis por intención de tratar; ERM: 
Expansión rápida maxilar; CTR: Grupo control; DS: Desviación estándar; OSA-18: Cuestionario de calidad 
de vida relacionada con la AOS pediátrica; ADHD-IV: Cuestionario de síntomas de hiperactividad y déficit de 
atención; ABS: Cuestionario propio de absentismo laboral y escolar.  
a Comparación de medias mediante prueba t de Student. 
 
Tabla 25’’. Comparación de diferencias en el cuestionario OSA-18 entre T1 y T2 entre grupos (ITT) 

 ERM n=8 CTR n=8   
 media (DS) media (DS) p a n 

ΔOSA-18T1-T2 (escala) -19,14 (23,4) -28,29 (25,5)  0,498  15 
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Tabla 25’’. Comparación de diferencias en el cuestionario OSA-18 entre T1 y T2 entre grupos (ITT) 
 ERM n=8 CTR n=8   
 media (DS) media (DS) p a n 

OSA-18: Cuestionario de calidad de vida relacionado con el sueño; T1: Evaluación inicial; T2: Evaluación final; ITT: 
Intention To Treat, análisis por intención de tratar; ERM: Expansión rápida maxilar; CTR: Grupo control; DS: 
Desviación estándar; ΔOSA-18T1-T2: Cambio en el cuestionario OSA-18 entre T1 y T2 
a Comparación de medias mediante prueba t de Student. 
 
Tabla 27’. Comparación de diferencias en el cuestionario ADHD-IV entre T1 y T2 entre grupos (ITT) 

 ERM n=8 CTR n=8   
 media (DS) media (DS) p a n 

ΔADHD T1-T2 (escala) -3,71 (4,79)  -11,86 (15,7)  0,230  15 
ADHD-IV: Cuestionario de síntomas de hiperactividad y déficit de atención; T1: Evaluación inicial; T2: Evaluación 
final; PP: Per Protocol, análisis por protocolo; ERM: Expansión rápida maxilar; CTR: Grupo control; DS: Desviación 
estándar; ΔADHD T1-T2: Cambio en el cuestionario ADHD-IV entre T1 y T2. 
a Comparación de medias mediante prueba t de Student. 
 
Tabla 29’’. Comparación de diferencias en el cuestionario ADHD-IV entre T1 y T2 entre grupos (ITT) 

 ERM n=8 CTR n=8   
 media (DS) media (DS) p a n 

ΔABS T1-T2 (escala) -0,29 (3,86) -5,00 (3,61) 0,036 15 
ABS: Cuestionario propio de absentismo laboral y escolar; T1: Evaluación inicial; T2: Evaluación final; ITT: Intention 
To Treat, análisis por intención de tratar; ERM: Expansión rápida maxilar; CTR: Grupo control; DS: Desviación 
estándar; ΔABS T1-T2: Cambio en el cuestionario ABS entre T1 y T2. 
a Comparación de medias mediante prueba t de Student. 
 
Tabla 31’’. Comparación de las mediciones dentofaciales en T1 y T2 entre los grupos (ITT) 

 ERM n=8 CTR n=8   
 media (DS) media (DS) p n 

Exploración dentofacial en T1  
   DIC maxilar en T1 (mm) 29,8 (2,12) 30,2 (2,20) 0,687 16 
   DIC mandibular en T1 (mm) 24,2 (2,00) 25,3 (1,85) 0,246 16 
   SNA en T1 (º) 79,1 (3,36) 80,4 (2,39) 0,407 16 
   SNB en T1 (º) 73,9 (2,75) 73,8 (3,41) 0,937 16 
   ANB en T1 (º) 5,12 (1,46) 6,12 (2,36) 0,328 16 

Exploración dentofacial en T2  
   DIC maxilar en T2 (mm) 32,8 (2,48) 30,3 (2,22) 0,062 15 
   DIC mandibular en T2 (mm) 26,1 (2,19) 25,6 (2,00) 0,647 15 
   SNA en T2 (º) 78,6 (3,15) 78,6 (3,05) 0,999 15 
   SNB en T2 (º) 74,1 (3,18) 73,3 (4,89) 0,705 15 
   ANB en T2 (º) 4,86 (2,41) 5,29 (3,73) 0,803 15 
T1: Evaluación inicial; T2: evaluación final; ITT: Intention To Treat, análisis por intención de tratar; DS: 
Desviación estándar; ERM: Expansión rápida maxilar; CTR: Grupo control; DIC: distancia intercanina. 
a Comparación de medias mediante prueba t de Student. 
 
Tabla 33’’. Comparación de diferencias en la DIC maxilar entre T1 y T2 entre grupos (ITT) 

 ERM n=8 CTR n=8   
 media (DS) media (DS) p a n 

ΔDIC maxilar T1-T2 (mm) 3,02 (1,01) 0,13 (0,61) <0,001 15 
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Tabla 33’’. Comparación de diferencias en la DIC maxilar entre T1 y T2 entre grupos (ITT) 
 ERM n=8 CTR n=8   
 media (DS) media (DS) p a n 

DIC: Distancia intercanina; T1: Evaluación inicial; T2: Evaluación final; ITT: Intention To Treat, análisis por intención 
de tratar; ERM: Expansión rápida maxilar; CTR: Grupo control; DS: Desviación estándar; ΔDIC maxilar T1-T2: 
Cambio en la distancia intercanina maxilar entre T1 y T2. 
a Comparación de medias mediante prueba t de Student. 
 
Tabla 35’’. Comparación de diferencias en la DIC mandibular entre T1 y T2 entre grupos (ITT) 

 ERM n=8 CTR n=8   
 media (DS) media (DS) p a n 

ΔDIC mandibular T1-T2 (mm) 1,92 (1,16) 0,27 (1,56) 0,042 15 
DIC: Distancia intercanina; T1: Evaluación inicial; T2: Evaluación final; ITT: Intention To Treat, análisis por intención 
de tratar; ERM: Expansión rápida maxilar; CTR: Grupo control; DS: Desviación estándar; ΔDIC mandibular T1-T2: 
Cambio en la distancia intercanina mandibular entre T1 y T2. 
a Comparación de medias mediante prueba t de Student. 
 
Tabla 37’’. Comparación de diferencias en el SNA entre T1 y T2 entre grupos (ITT) 

 ERM n=8 CTR n=8   
 media (DS) media (DS) p a n 

ΔSNA T1-T2 (º) 0,57 (1,27) 1,57 (1,13) 0,147 15 
SNA: Ángulo Sella-Nasion-punto A; T1: Evaluación inicial; T2: Evaluación final; ITT: Intention To Treat, análisis por 
intención de tratar; ERM: Expansión rápida maxilar; CTR: Grupo control; IC95: Intervalo de confianza del 95%; 
ΔSNAT1-T2: Cambio en el ángulo Sella-Nasion-punto A entre T1 y T2. 
a Comparación de medias mediante prueba t de Student. 
 
Tabla 39’’. Comparación de diferencias en el SNB entre T1 y T2 entre grupos (ITT) 

 ERM n=8 CTR n=8   
 media (DS) media (DS) p a n 

ΔSNB T1-T2 (º) -0,14 (0,69) 0,14 (3,39) 0,831 15 
SNB: Ángulo Sella-Nasion-punto B; T1: Evaluación inicial; T2: Evaluación final; ITT: Intention To Treat, análisis por 
intención de tratar; ERM: Expansión rápida maxilar; CTR: Grupo control; IC95: Intervalo de confianza del 95%; 
ΔSNB T1-T2: Cambio en el ángulo Sella-Nasion-punto B entre T1 y T2. 
a Comparación de medias mediante prueba t de Student. 
 
Tabla 41’’. Comparación de diferencias en el ANB entre T1 y T2 entre grupos (ITT) 

 ERM n=8 CTR n=8   
 media (DS) media (DS) p a n 

ΔANB T1-T2 (º) 0,14 (1,34) 1 (2,83) 0,483 15 
ANB: Ángulo punto A-Nasion-punto B; T1: Evaluación inicial; T2: Evaluación final; ITT: Intention To Treat, análisis 
por intención de tratar; ERM: Expansión rápida maxilar; CTR: Grupo control; IC95: Intervalo de confianza del 95%; 
ΔANB T1-T2: Cambio en el ángulo punto A-Nasion-punto B entre T1 y T2. 
a Comparación de medias mediante prueba t de Student. 
 
 



 

APÉNDICE V: COMPARACIÓN DE MEDIAS, POR PROTOCOLO (PP) 

 

Tabla 4’’’. Variables demográficas en T1 entre grupos (PP)  
 ERM n=6 CTR n=10   
 media (DS) media (DS) p a n 

Edad en T1 7,52 (1,75) 7,10 (1,72) 0,650 16 
Género   0,588 16 
   Varón 83,3% 60%   
   Mujer 16,7% 40%   

T1: Evaluación inicial (tras adenoamigdalectomía); PP: Per Protocol, análisis por protocolo; ERM: 
Expansión rápida maxilar; CTR: Grupo control; IC95: Intervalo de confianza del 95%. 
a Comparación de medianas mediante prueba U de Mann-Wittney 

 

Tabla 6’’’. Comparación de variables antropométricas en T1 y T2 entre los grupos (PP) 
 ERM n=6 CTR n=10   
 media (DS) media (DS) p n 

Variables antropométricas en T1  
   IMC en T1 (kg/m2) 18,0 (1,96) 18,0 (3,28) 0,974 16 
   P. cervical T1 (cm) 28,4 (1,95) 28,2 (1,83) 0,890 15 

Variables antropométricas en T2  
   IMC en T2 (kg/m2) 18,5 (2,29) 19,3 (4,91) 0,682 15 
   P. cervical T2 (cm) 31,1 (2,44) 30,2 (3,02) 0,529 15 
T1: evaluación inicial; T2: evaluación final; PP: Per Protocol, análisis por protocolo; ERM: Expansión 
rápida maxilar; CTR: Grupo control DS: Desviación estándar; IMC: Índice de masa corporal; P. 
cervical: Perímetro cervical. 
a Comparación de medias mediante prueba t de Student 
 

Tabla 8’’’. Comparación exploración ORL en T1 y T2 entre los grupos (PP) 
 ERM n=6 CTR n=10   
 n (%) n (%) p n 

Exploración ORL en T1  
   Amígdalas en T1   0,302 16 
      0 2 (33,3%)  7 (70%)   
      I 4 (66,7%)  3 (30%)   
   Adenoides en T1   0,999 16 
      I 2 (33,3%)  3 (30%)   
      II 4 (66,7%)  7 (70%)   

Exploración ORL en T2  
   Amígdalas en T2   0,136 15 
      0 2 (33,3%) 7 (77,8%)   
      I 4 (66,7%) 2 (22,2%)   
   Adenoides en T2   0,201 15 
      I 1 (16,7%) 4 (44,4%)   
      II 1 (16,7%) 4 (44,4%)   
      III 4 (66,7%) 1 (11,1%)   
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Tabla 8’’’. Comparación exploración ORL en T1 y T2 entre los grupos (PP) 
 ERM n=6 CTR n=10   
 n (%) n (%) p n 

T1: evaluación inicial; T2: evaluación final; PP: Per Protocol, análisis por protocolo; 
ERM: Expansión rápida maxilar; CTR: Grupo control. 
a Comparación de medias mediante prueba t de Student 
 

Tabla 10’’’. Comparación de variables respiratorias en T0, T1 y T2 entre los grupos (PP) 
 ERM n=6 CTR n=10   
 media (DS) media (DS)  p a n 

Variables respiratorias en T0 
   IAH en T0 (ev.h-1) 17,7 (12,2) 22,8 (13,8) 0,460 16 
   IAHO en T0 (ev.h-1) 16,5 (7,24) 18,0 (13,1) 0,772 16 
   T90 en T0 (%TST) 1,90 (4,12) 2,57 (4,59) 0,769 16 
   SaO2min en T0 (%SaO2) 74,5 (22,4) 82,6 (5,02) 0,421 16 
   IDO en T0 (desat.h-1) 7,30 (5,12) 18,1 (15,5) 0,068 16 

Variables respiratorias en T1  
   IAH en T1 (ev.h-1) 11,2 (6,15) 16,1 (13,9) 0,351 16 
   IAHO en T1 (ev.h-1) 10,2 (6,32) 12,1 (9,17) 0,626 16 
   T90 en T1 (%TST) 0,33 (0,82) 0,09 (0,28) 0,509 16 
   SaO2min en T1 (%SaO2) 89,5 (5,99) 88,3 (3,47) 0,668 16 
   IDO en T1 (desat.h-1) 6,57 (6,91) 8,24 (4,96) 0,618 16 

Variables respiratorias en T2  
   IAH en T2 (ev.h-1) 8,85 (6,07) 8,42 (8,4) 0,911 15 
   IAHO en T2 (ev.h-1) 7,48 (6,37) 7,48 (7,98) 0,999 15 
   T90 en T2 (%TST) 0,68 (1,06) 0,01 (0,03) 0,181 15 
   SaO2min en T2 (%SaO2) 85,7 (8,98) 89,3 (4,42) 0,386 15 
   IDO en T2 (desat.h-1) 2,9 (3,00) 1,16 (1,03) 0,221 15 
T0: Evaluación retrospectiva; T1: Evaluación inicial; T2: Evaluación final; PP: Per Protocol, análisis por 
protocolo; ERM: Expansión rápida maxilar; CTR: Grupo control; DS: Desviación estándar; IAH: Índice de 
apnea hipopnea; ev.h-1; Eventos por hora; IAHO: Índice de apnea hipopnea obstructivo; T90: Porcentaje 
de tiempo de sueño pasado con saturación de O2 menor del 90%; %TST: Porcentaje del tiempo total de 
sueño; SaO2min: Porcentaje de saturación de O2 mínimo; %SaO2: Porcentaje de saturación de O2; IDO: 
Índice de desaturación; desat.h-1: Desaturaciones por hora. 
a Comparación de medias mediante prueba t de Student 
 

Tabla 12’’’. Comparación de las diferencias en el IAH entre T1 y T2 entre grupos (PP) 
 ERM n=6 CTR n=10   
 media (DS) media (DS) p a n 

ΔIAH T1-T2 (ev.h-1) -2,40 (6,62) -8,23 (13,7) 0,293 15 
IAH: Índice de apnea hipopnea; T1: Evaluación inicial; T2: Evaluación final; PP: Per Protocol, análisis por protocolo; 
ERM: Expansión rápida maxilar; CTR: Grupo control; DS: Desviación estándar; ΔIAH T1-T2: Cambio en el IAH 
entre T1 y T2; ev.h-1; Eventos por hora.  
a Comparación de medias mediante prueba t de Student. 
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Tabla 14’’’. Comparación de las diferencias en el IAHO entre T1 y T2 entre grupos (PP) 
 ERM n=6 CTR n=10   
 media (DS) media (DS) p a n 

ΔIAHO T1-T2 (ev.h-1) -2,70 (6,69) -5,33 (10,3) 0,558 15 
IAHO: Índice de apnea hipopnea obstructivo; T1: Evaluación inicial; T2: Evaluación final; PP: Per Protocol, análisis 
por protocolo; ERM: Expansión rápida maxilar; CTR: Grupo control; IC95: Intervalo de confianza del 95%; ΔIAHO 
T1-T2: Cambio en el IAHO entre T1 y T2; ev.h-1; Eventos por hora.  
a Comparación de medias mediante prueba t de Student. 
 

Tabla 16’’’. Comparación de las diferencias en el T90 entre T1 y T2 entre grupos (PP) 
 ERM n=6 CTR n=10   
 media (DS) media (DS) p a n 

ΔT90 T1-T2 (ev.h-1) 0,35 (0,86) -0,09 (0,31) 0,275 15 
T90: Porcentaje de tiempo de sueño pasado con saturación de O2 menor del 90%; T1: Evaluación inicial; T2: 
Evaluación final; PP: Per Protocol, análisis por protocolo; ERM: Expansión rápida maxilar; CTR: Grupo control; DS: 
Desviación estándar; ΔT90 T1-T2: Cambio en el T90 entre T1 y T2; %TST: Porcentaje del tiempo total de sueño. 
a Comparación de medias mediante prueba t de Student. 
 

Tabla 18’’’. Comparación de las diferencias en SaO2min entre T1 y T2 entre grupos (PP) 
 ERM n=6 CTR n=10   
 media (DS) media (DS) p a n 

ΔSaO2min T1-T2 (%SaO2) -3,83 (4,92) 1,22 (3,31) 0,058 15 
SaO2min: Porcentaje de saturación de O2 mínimo; T1: Evaluación inicial; T2: Evaluación final; PP: Per Protocol, 
análisis por protocolo; ERM: Expansión rápida maxilar; CTR: Grupo control; DS: Desviación estándar; %SaO2: 
Porcentaje de saturación de O2. 
a Comparación de medias mediante prueba t de Student. 
 

Tabla 20’’’. Comparación de las diferencias en IDO entre T1 y T2 entre grupos (PP) 
 ERM n=6 CTR n=10   
 media (DS) media (DS) p a n 

ΔIDO T1-T2 (desat.h-1) -3,67 (6,32) -6,62 (5,08) 0,363 15 
IDO: Índice de desaturación; T1: Evaluación inicial; T2: Evaluación final; PP: Per Protocol, análisis por protocolo; 
ERM: Expansión rápida maxilar; CTR: Grupo control; DS: Desviación estándar; desat.h-1: Desaturaciones por hora. 
a Comparación de medias mediante prueba t de Student. 
 

Tabla 21’’’. Comparación de diferencias en variables respiratorias entre T1 y T2 entre los grupos (PP) 
 ERM n=6 CTR n=10   
 Media (DS) media (DS) p a n 

IAH <3 en T2    0,604 15 
   IAH <3 (curación) 1 (16,7%) 3 (33,3%)  15 
   IAH ≥3 (residual) 5 (83,3%) 6 (66,7%)  15 
%Δ IAH T1-T2 (%) 14,7 (52,3) 36,2 (69,5) 0,508 15 
T1: Evaluación inicial; T2: Evaluación final; PP: Per Protocol, análisis por protocolo; ERM: Expansión rápida maxilar; 
CTR: Grupo control; DS: Desviación estándar; IAH: Índice de apnea hipopnea; %Δ IAH T1-T2: Porcentaje de cambio 
en el IAH entre T1 y T2 
a Comparación de medias mediante prueba t de Student 
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Tabla 23’’’. Comparación de cuestionarios en T1 y T2 entre los grupos (PP) 
 ERM n=6 CTR n=10   
 media (DS) media (DS) p a n 

Cuestionarios en T1 
   OSA-18 en T1 59,7 (23,2) 63,4 (25,2) 0,768 16 
   ADHD-IV en T1 15,7 (8,73) 22,9 (14,5) 0,233 16 
   ABS en T1 7,17 (4,07) 10,3 (2,71) 0,134 16 

Cuestionarios en T2 
   OSA-18 en T2 39,6 (13,4) 45,3 (16) 0,491 15 
   ADHD-IV en T2 13,8 (9,20) 14,1 (8,37) 0,952 15 
   ABS en T2 8,80 (4,55) 5,67 (3) 0,216 15 
T1: Evaluación inicial; T2: Evaluación final; PP: Per Protocol, análisis por protocolo; ERM: Expansión rápida 
maxilar; CTR: Grupo control; DS: Desviación estándar; OSA-18: Cuestionario de calidad de vida relacionada 
con la AOS pediátrica; ADHD-IV: Cuestionario de síntomas de hiperactividad y déficit de atención; ABS: 
Cuestionario propio de absentismo laboral y escolar.  
a Comparación de medias mediante prueba t de Student. 
 

Tabla 25’’’. Comparación de diferencias en el cuestionario OSA-18 entre T1 y T2 entre grupos (PP) 
 ERM n=8 CTR n=8   
 media (DS) media (DS) pa n 

ΔOSA-18T1-T2 (escala) -26,00 (24,3) -22,44 (25,2) 0,802  15 
OSA-18: Cuestionario de calidad de vida relacionado con el sueño; T1: Evaluación inicial; T2: Evaluación final; PP: 
Per Protocol, análisis por protocolo; ERM: Expansión rápida maxilar; CTR: Grupo control; DS: Desviación estándar; 
ΔOSA-18T1-T2: Cambio en el cuestionario OSA-18 entre T1 y T2 
a Comparación de medias mediante prueba t de Student. 
 

Tabla 27’’’. Comparación de diferencias en el cuestionario ADHD-IV entre T1 y T2 entre grupos (PP) 
 ERM n=6 CTR n=10   
 media (DS) media (DS) p a n 

ΔADHD T1-T2 (escala) -2,40 (5,13) -10,78 (13,8) 0,131  15 
ADHD-IV: Cuestionario de síntomas de hiperactividad y déficit de atención; T1: Evaluación inicial; T2: Evaluación 
final; PP: Per Protocol, análisis por protocolo; ERM: Expansión rápida maxilar; CTR: Grupo control; DS: Desviación 
estándar; ΔADHD T1-T2: Cambio en el cuestionario ADHD-IV entre T1 y T2. 
a Comparación de medias mediante prueba t de Student. 
 

Tabla 29’’’. Comparación de diferencias en el cuestionario ADHD-IV entre T1 y T2 entre grupos (PP) 
 ERM n=6 CTR n=10   
 media (DS) media (DS) p a n 

ΔABS T1-T2 (escala) 0,60 (4,22) -4,44 (3,40) 0,056  15 
ABS: Cuestionario propio de absentismo laboral y escolar; T1: Evaluación inicial; T2: Evaluación final; PP: Per 
Protocol, análisis por protocolo; ERM: Expansión rápida maxilar; CTR: Grupo control; DS: Desviación estándar; 
ΔABS T1-T2: Cambio en el cuestionario ABS entre T1 y T2. 
a Comparación de medias mediante prueba t de Student. 
 

Tabla 31’’’. Comparación de las mediciones dentofaciales en T1 y T2 entre los grupos (PP) 
 ERM n=6 CTR n=10   
 media (DS) media (DS) p a n 

Exploración dentofacial en T1  
   DIC maxilar en T1 (mm) 29,5 (2,42) 30,3 (1,95) 0,499 16 
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Tabla 31’’’. Comparación de las mediciones dentofaciales en T1 y T2 entre los grupos (PP) 
 ERM n=6 CTR n=10   
 media (DS) media (DS) p a n 

   DIC mandibular en T1 (mm) 24,3 (2,30) 25,0 (1,79) 0,517 16 
   SNA en T1 (º) 79,0 (3,29) 80,2 (2,70) 0,470 16 
   SNB en T1 (º) 73,7 (2,80) 73,9 (3,25) 0,882 16 
   ANB en T1 (º) 5,33 (1,63) 5,80 (2,20) 0,636 16 

Exploración dentofacial en T2  
   DIC maxilar en T2 (mm) 32,9 (2,91) 30,8 (2,17) 0,167 15 
   DIC mandibular en T2 (mm) 26,6 (2,20) 25,4 (1,90) 0,292 15 
   SNA en T2 (º) 78,8 (3,19) 78,4 (3,05) 0,844 15 
   SNB en T2 (º) 74,0 (3,00) 73,6 (4,61) 0,831 15 
   ANB en T2 (º) 5,40 (2,70) 4,89 (3,33) 0,762 15 
T1: Evaluación inicial; T2: evaluación final; PP: Per Protocol, análisis por protocolo; ERM: Expansión rápida 
maxilar; CTR: Grupo control; DS: Desviación estándar; DIC: distancia intercanina. 
a Comparación de medias mediante prueba t de Student. 
 

Tabla 33’’’. Comparación de diferencias en la DIC maxilar entre T1 y T2 entre grupos (PP) 
 ERM n=6 CTR n=10   
 media (DS) media (DS) p a n 

ΔDIC maxilar T1-T2 (mm) 3,41 (0,69) 0,51 (1,00) <0,001  15 
DIC: Distancia intercanina; T1: Evaluación inicial; T2: Evaluación final; PP: Per Protocol, análisis por protocolo; ERM: 
Expansión rápida maxilar; CTR: Grupo control; DS: Desviación estándar; ΔDIC maxilar T1-T2: Cambio en la 
distancia intercanina maxilar entre T1 y T2. 
a Comparación de medias mediante prueba t de Student. 
 

Tabla 35’’’. Comparación de diferencias en la DIC mandibular entre T1 y T2 entre grupos (PP) 
 ERM n=6 CTR n=10   
 media (DS) media (DS) p a n 

ΔDIC mandibular T1-T2 (mm) 2,30 (1,04) 0,39 (1,40) 0,010 15 
DIC: Distancia intercanina; T1: Evaluación inicial; T2: Evaluación final; PP: Per Protocol, análisis por protocolo; ERM: 
Expansión rápida maxilar; CTR: Grupo control; DS: Desviación estándar; ΔDIC maxilar T1-T2: Cambio en la 
distancia intercanina mandibular entre T1 y T2. 
a Comparación de medias mediante prueba t de Student. 
 



 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

10 ANEXOS 



 
 
 
 
 

 
 

 
 
 
 

174 

  



Anexos 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 

175 

 

 
 

 

ANEXO I: VISTO BUENO PRECEPTIVO COMISIÓN DE INVESTIGACIÓN HUA 
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ANEXO II: DICTAMEN FAVORABLE CEIC-E  
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ANEXO III: INFORME FAVORABLE DEL CEIC-E A LA ENMIENDA RELEVANTE Nº1 AL PROTOCOLO 

 

  



 
 
 
 
 

 
 

 
 
 
 

178 

ANEXO IV: INFORME FAVORABLE DEL CEIM-E A LA ENMIENDA RELEVANTE Nº2 AL PROTOCOLO 
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ANEXO V: INFORME FAVORABLE DEL CEIM-E A LA ENMIENDA RELEVANTE Nº3 AL PROTOCOLO 
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ANEXO VI: PÓLIZA DE SEGURO DE RESPONSABILIDAD CIVIL SANITARIA 
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ANEXO VII: DOCUMENTO DE ACEPTACIÓN DE LA AYUDA A PROYECTOS DE INVESTIGACIÓN EN SALUD 

2015 DEL DEPARTAMENTO DE SALUD DEL GOBIERNO VASCO  
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