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Consideraciones anestésicas de la adenoamigdalitis
y la apnea obstructiva del sueno (SAOS)
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En los nifios la causa mds comin del sindrome de apnea
obstructiva del suefio (SAOS) es el estrechamiento de la via
aérea superior por hipertrofia adenoamigdalina. E1 SAOS es
un trastorno de la respiracién durante el suefio caracterizado
por una obstruccién parcial prolongada la via aérea superior
(hipopnea obstructiva) u obstruccién completa intermitente
(OSA por sus siglas en inglés) con o sin los ronquidos y aso-
ciada a desaturacién de oxigeno de moderada a severa, que
interrumpe la normalidad respiracién/tiempo de suefio y los
patrones normales del suefio. El SAOS también se produce en
los lactantes y los nifios con estrechamiento de la via respira-
toria superior como resultado de anomalias craneofaciales, y
en aquellos con enfermedades neuromusculares, incluyendo
pardlisis cerebral y distrofia muscular.

El pico de prevalencia del SAOS en nifios esta entre los 2
y 8 afios, que es la edad en que las amigdalas y las adenoides
son relativamente grandes en relacion con la via respiratoria
superior. El sitio de colapso mas comtin es a nivel de la ade-
noides o la velofaringe. Sin embargo, estos pacientes por lo
general no se obstruyen mientras estan despiertos, lo que hace
suponer que hay otros factores neuromusculares relacionados
con el suefio.

La permeabilidad de la via aérea faringea se mantiene por
contracciones ténicas y fasicas de los muisculos dilatadores
de la via respiratoria superior, tales como los musculos ge-
niogloso, geniohioideo y velopalatino. En comparacién con
otros musculos inspiratorios (es decir, el diafragma y los
musculos intercostales), los musculos de la via respiratoria
superior se deprimen preferentemente con el suefio, sedantes
y anestésicos generales. Se supone que los nifios con SAOS
pueden tener una activacién de los mudsculos de la via respira-
toria superior mediada a nivel central lo que ocasiona una via

aérea superior mas colapsable obesidad y SAOS. Aunque se
ha reportado que sélo un porcentaje minimo (< 15%) de los
sintomas de SAOS se presentan en nifios obesos el aumento
en la prevalencia de la obesidad durante la infancia obliga a
reconsiderar este factor.

Los depésitos de grasa subcutdnea de las estructuras de la
via respiratoria superior y de la regién anterior del cuello son
la causa directa de obstruccion de la via aérea en nifios obesos.
También el aumento de los depdsitos de tejido adiposo en la
pared tordcica y el abdomen puede reducir la distensibilidad de
la pared toracica, asi como el desplazamiento cefélico del dia-
fragma, ocasionando una ventilacién ineficaz y la disminucién
de la capacidad residual funcional. A diferencia de los nifios
con SAOS por adenoamigdalitis, los nifios obesos tienden a
presentar una mayor somnolencia durante el dia, resistencia a
lainsulina e hipertension sistémica y pulmonar; ademds, la ade-
noamigdalectomia en muchas ocasiones no resuelve el SAOS.

Se han identificado dos tipos entre los nifios con SAOS.
El tipo 1 es un nifio con SAOS que no es obeso, pero con
trastornos respiratorios secundarios a una hipertrofia linfade-
noide marcada. El paciente tipo 2 es obeso con una minima
hiperplasia linfadenoide.

Es importante mencionar también que el SAOS tiene
efectos sobre la inflamacidn sistémica; de tal forma que los
nifios con SAOS estdn en riesgo de desarrollar una respuesta
inflamatoria que puede ocasionar disfuncién endotelial y ate-
rogénesis. Niflos en edad escolar con SAOS tienen un nivel
de proteina C-reactiva en suero mayor que los controles, y
la elevacién se correlaciona con la severidad del SAOS, y
los niveles disminuyen después de la adenoamigdalectomia.

Los sintomas de SAOS incluyen ronquido nocturno, pausas
respiratorias, jadeo, uso de musculos respiratorios accesorios,
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enuresis y sudoracién excesiva. Los ronquidos incrementan
el esfuerzo respiratorio, la apnea obstructiva periddica y la
desaturacion de oxigeno durante el suefio caracteristicas
universales del SAOS. Pueden presentar también retraso en
el desarrollo aunque la causa es poco clara; asi como, déficit
neurocognitivo manifestado por un bajo aprendizaje y pro-
blemas de conducta.

El diagndstico de SAOS se basa en la historia médica y
un examen fisico junto con apropiados estudios del suefio
(polisomnografia). La polisomnografia incluye la medicién
del ETCO, (o CO, trascuténeo), EEG, ECG, EMG (electro-
miografia), esfuerzo respiratorio (movimientos del térax y
abdomen), flujo a través de la nariz y boca, movimientos de
las piernas, SpO, y electrooculografia. Aunque el diagndstico
definitivo de SAOS se hace con una polisomnografia positiva
muchos nifios no se examinan porque los laboratorios especia-
lizados en nifios son pocos, el examen es costoso y se requiere
de una estancia de toda la noche. La mayoria de los nifios son
diagnosticados por los criterios clinicos establecidos por la
algunas asociaciones o escalas que relacionan la gravedad con
alteraciones de la SpO, durante el suefio (escala oximétrica de
McGill). Recientes estudios demuestran que a pesar de que en

la polisomnografia los hallazgos sean negativos, se observan
beneficios después de la adenoamigdalectomia en nifios con
obstruccion sintomdtica de la via aérea incluyendo la mejoria
en la conducta y en la calidad de vida.

El SAOS severo no tratado puede ocasionar hipertensién
pulmonar y cor pulmonale causado por la hipoxia e hipercar-
bia nocturna como resultado de los cambios compensadores
en la vasculatura pulmonar. El incremento en la resistencia
vascular pulmonar causa un aumento en la presion ventricular
derecha, casos severos pueden progresar a hipertension pul-
monar, arritmias y cor pulmonale, los cuales son reversibles
con larealizacidn de una adenoamigdalectomia temprana. Los
nifios con SAOS tienden a presentar una presion diastdlica
mads alta, los cambios cardiovasculares parecen ser resultado
de un incremento en el tono simpdtico como resultado de even-
tos obstructivos respiratorios, afortunadamente pocos nifios
desarrollan una falla cardiaca significativa. Es prudente llevar
a cabo una evaluacion cardiaca més exhaustiva si el nifio tiene
un reforzamiento del segundo ruido cardiaco, intolerancia al
ejercicio o hipertension diastdlica. Actualmente debido a que
los nifios se diagnostican tempranamente, es raro el desarrollo
de una enfermedad cardiaca significativa.
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