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Dormir P Paraalgunos, dormir es un periodo lastimosamente des-
perdiciado; pero, para otros, constituye un fenémeno fas-
cinante del que poco se conoce, ya que la moderna inves-
tigacion sobre el suefio comenzé hace sélo 40 afios, tiem-
po escaso para iluminar este hermético tercio de nuestra
vida.

Introduccion

El Sindrome de Apnea Obstructiva del Sueno (SAQS), no

es una entidad actual. Se lo intenta describir desde hace

muchos anos atras, pero recién ahora se comienzan a en-

tender y documentar las consecuencias que derivan de este

sindrome. Su espectro patologico es amplisimo y va desde

un simple ronquido, considerado durante afos el reflejo de  Su amplio espectro patolégico va

un sueno profundo, placentero y relajado, hasta desérde-  desde el ronquido hasta desérdenes

nes patolégicos de trascendencia fatal. patolégicos de trascendencia fatal.
Ademés, el estudio de este tema tan en boga en la ac-

tualidad, se agudiza por la gran prevalencia de estos tras-

tornos en la poblacién. En este articulo intentamos hacer

una descripcién global y dar énfasis en el reconocimiento

de los pacientes que padecen este trastorno y su importan-

cia para el anestesiélogo.

Fisiopatologia

A mediados de los afios 30, cuando la electroencefa-
lografia era alin una novedad, Alfred Loomis, fisilogo de
la universidad de Princeton, describio el primer E.E.G. de un
durmiente. Observo que el cerebro permanece activo mien-
tras dormimos, siendo esta actividad diferente de la vigilia,
y formula la hipétesis de clasificar el suefio o sus estadios a
partir del E.E.G. Aflos més tarde, Nathaniel Kleitmann se
interesé por los movimientos oculares durante el suefio y
los resultados de sus experimentos fueron publicados por
la revista Science bajo el titulo “Sucesion regular durante el
sueno de periodos de movimientos oculares y fenémenos
concomitantes”. William Dement, su ayudante en la Univer-
sidad de Chicago, bautizd, por aquel entonces, este otro tipo
de suefio con el nombre de REM (Rapid Eye Movements),
proponiendo la denominacion de sueno NREM o NoREM
para todos aquellos estadios sin movimientos oculares.

* Médica residente del Servicio de Otorrinolaringologia del Policlinico Bancario, Buenos Aires, Argentina.
** Médica anestesidloga principal del Hospital Juan P. Garrahan, Buenos Aires, Argentina.
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Durante este periodo, se producen variaciones en el control
neuromuscular con disminucion franca del tono de los
musculos dilatadores de la via aérea; pero durante la fase
REM hay una inhibicién global del tono muscular con rela-
jacién completa de los musculos del piso de la boca (com-
probado electromiograficamente) que trae como conse-
cuencias en ciertos pacientes el colapso y un notable aumen-
to en la resistencia de la via aérea superior.

Algunas definiciones importantes
Apnea de
sueno » La apnea de suefio es la cesacion o ausencia de la respi-
racién durante el sueno. Tradicionalmente, el flujo de aire
debe detenerse, al menos, durante 10 segundos.

Roncopatia > La clasificacion internacional de las alteraciones del sue-
fio define al ronquido como el sonido emitido por la vibra- ~ Ronquido: Sonido emitido por la
cién de los tejidos faringeos, paladar y Gvula, debido a la  vibracién de los tejidos faringeos,
limitacion del flujo de aire y diferencias en el gradiente de  paladar y uvula, debido a la
presion. Se puede clasificar en leve, moderado o severo, limitacién del flujo de aire.
dependiendo de la frecuencia y de la influencia postural. El
nivel mas alto de intensidad del sonido que se ha detecta-
do es de 87,5 db. Su incidencia varia con la edad.

Hipopneas »  Sedefinen como una reduccién en un 50 % del flujo aéreo
y se pueden clasificar en centrales y obstructivas. Se asocian
a una desaturacion de oxihemoglobina de un 2 a un 4%,
en presencia de un episodio de despertamiento. La grave-
dad del disturbio respiratorio se puede inferir a partir del
indice de Apnea-Hipopnea (IAH) que representa el niimero  Si el valor es de 5 a 15, el disturbio
de apneas e hipopneas por hora de suefio. Si el valor esde  es poco severo, de 15 a 30 es
5a 15, el disturbio respiratorio es poco severo, de 15a 30 moderado y si es mayor de 30,
es moderado y si es mayor de 30, severo. severo.

Sindrome de apnea obstructiva del sueno (SAOS)

Implica un colapso del tracto respiratorio superior o im-
pedimento fisiolégico donde se incluyen sintomas neuro-
fisiologicos, fatiga 0 somnolencia excesiva diurna, alteraciéon
en el comportamiento o la personalidad, aumento en la  Implica un colapso del tracto
morbilidad cardiovascular y aumento de la mortalidad. respiratorio superior.
Recordemos que durante el suefio los movimientos res-
piratorios obedecen a un mecanismo reflejo medular invo-
luntario y que cualquier cambio en la actividad respirato-
ria, como ser obstruccién, hipoxia o hipercapnia, va a gatillar
la respuesta de mecano y quimiorreceptores. Pero, mas alla
de un determinado nivel de seguridad, el principal meca-
nismo defensivo que posee el organismo durante este es-
tado es la reaccion de despertar.
La repeticion reiterada de estos microdespertares frag-
menta y altera la arquitectura del suefio; pero estas micro
vigilias permiten recuperar el tono de los musculos
involucrados y descolapsar la via aérea. La corteza cerebral
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se hace cargo del control voluntario de la respiracion vy,
aunque sea por un instante, permite la entrada de aire y
reconciliacion del suefio. Estos cambios de comando
medular-cortical o suefo-vigilia son los responsables de la
mala calidad del suefio y de la somnolencia diurna del si-
guiente dia, y depende de la cantidad de interrupciones que
se hayan padecido durante el suefio nocturno la noche pre-
cedente.

En la actualidad, el Sindrome de Apnea Obstructiva del
Sueno es una entidad bastante bien definida, aunque ya en
1889 William Hill identificd este sindrome al describir: “el
nino perezoso de aspecto torpe, con frecuencia sufre
cefalalgias en la escuela, respira por la boca en vez de ha-
cerlo por la nariz, ronca, se muestra inquieto durante la
noche y se despierta varias veces». Recién en 1906, Osler
amplia el concepto al decir que se trata de jovenes excesi-
vamente obesos con incontrolable tendencia a dormir. En
1965 Menasch y luego Lerry en 1967 describieron la rela-
cién entre hipertrofia amigdalina y adenoidea con la obs-
truccion respiratoria y los trastornos cardiovasculares.

Debido a estos estudios, por mucho tiempo se pensé que
las causas del SAOS provenian de la obesidad e hipertrofia
amigdalina o adenoidea. Posteriormente, gracias a estudios
cinerradiografiados y endoscépicos se demostré que el pro-
blema radica basicamente en las paredes faringeas.

Muchas fueron las teorias sobre la fisiopatologia y toda-
via se sigue investigando. Lo que si se sabe actualmente es
que son anormalidades del tracto respiratorio superiory la
pérdida del tono muscular, cuyos mecanismos contintian
siendo dificiles de establecer y comprender.

Uno de los estudios mas interesantes fue realizado por el
John Hopkins Sleep Disorder Center en Baltimore, Maryland,
donde se comparé la obstruccion del flujo de aire por la
faringe con la que sufre un tubo colapsable simple en fun-
cion de los gradientes de presion que se ejercen sobre él. La
permeabilidad estaria asegurada, entonces, por una presion
negativa alrededor de la via respiratoria; mientras que la
obstruccién al flujo de aire estaria dada por presiones posi-
tivas. Estas diferencias de presién estan regidas por los teji-
dos que rodean la luz faringea.

Todas estas alteraciones o trastornos, posiblemente se
deban a defectos tanto anatomoestructurales como
neuromusculares, aunque la balanza se inclina mas hacia
los primeros. Contrario a lo que se pensaba anteriormente,
habria una pérdida de tension longitudinal de la via respi-
ratoria faringea. Por ello el colapso seria generalizado y las
fuerzas de dilatacién mejorarian la colapsabilidad.

Segun Mezzano y col. los pacientes con SAOS necesita-
rian una mayor activacion del musculo geniogloso para
mantener la via respiratoria bien permeable durante la vigi-
lia. Cuando la actividad de dicho musculo disminuye al ini-
cio del suefo, aumentaria la colapsabilidad, dando lugar a
la obstruccién del flujo, ocasionando el despertary cerran-
do un circulo vicioso que se repite constantemente en esta
patologia.

Apneas de sueno

Estos cambios de comando medular-
cortical o sueno-vigilia son los
responsables de la mala calidad del
sueno y de la somnolencia diurna.

El problema radica basicamente en
las paredes faringeas.
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Regiones anatémicas implicadas

La faringe P Fisiolégicamente es un conducto mixto, ya que permite
el paso a la vez pero nunca simultdneamente del bolo ali-
menticio y del aire de la respiracion. El bolo alimenticio pasa
de la cavidad bucal al es6fago y el aire de las fosas nasales
desciende en la inspiracion hacia la laringe y de la laringe
asciende en la espiracion hacia las fosas nasales o la cavi-
dad bucal.

Ademas de las funciones deglutorias y respiratorias, par-
ticipa en la fonacion por ser una cavidad de resonancia,
influye en el timbre de voz, y en la inmunologia, ya que en
su pared estan distribuidos nédulos y érganos linfoideos
como las:

- amigdalas faringeas,

- amigdalas palatinas,

- amigdalas linguales que, en conjunto, forman el Anillo
Linfatico de Waldeyer.

Se divide anatomicamente y para su mejor evaluacion en
3 porciones:

—_

.Porcién superior (nasofaringe): desde la base del créneo

hasta el velo del paladar.

2.Porcién media (oro faringe): desde el velo del paladar
hasta la altura del hueso hioides.

3.Porcién inferior (hipofaringe): hasta el extremo superior

del esofago.

Como ya se describié anteriormente, es un conducto
musculo membranoso, por lo que esta constituido por:

- una cubierta externa muscular,
- una cubierta media fibrosa,
- una cubierta interna o mucosa.

Los musculos de la faringe son diez, pares y simétricos,
cinco de cada lado y divididos en dos grupos, segun sus
funciones:

- musculos constrictores o intrinsecos,
- musculos elevadores o extrinsecos.
Los musculos
constrictores »  Son anchos, delgados, formados por fibras transversales
u oblicuas, ubicadas en diferentes planos. Cada musculo
constrictor tiene su homologo opuesto, se dice que se dis-
ponen como las tejas de un tejado.
El conjunto de estos musculos es comparado con un es-
finter, cuando los tres constrictores se contraen, la pared
posterior de la faringe se dirige hacia su pared anterior. Al
mismo tiempo que las dos paredes se aproximan entre si,
el calibre de la faringe se estrecha tanto en su didmetro £/ conjunto de estos musculos es
antero-posterior como transversal. comparado con un esfinter.
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Los musculos

elevadores

La cavidad oral

La base de la
lengua

» Los musculos elevadores elevan y dilatan la faringe. Du-

rante la deglucion son antagonistas del constrictor inferior.
El mUsculo salpingoestafilino eleva la faringe y abre la tuba
auditiva en la deglucion.

» De la cavidad oral, la region que mas no interesa en la

patologia de la apnea del suefio, es la pared posterior, cons-
tituida por el paladar blando o velo del paladar. Es el sector
de mayor compliance de la via aérea superior y el origen de
la mayor parte de los ronquidos. En los roncadores y, sobre
todo, en los pacientes con SAOS es generalmente largo,
grueso v, si es delgado, suele ser flaccido.

Los musculos que constituyen el paladar blando son diez,
cinco de cada lado. Anatémicamente, es una formacion
fibromuscular que prolonga al paladar duro u 6seo y cuyo
borde libre esta en relacién con la base de la lengua, mar-
cado en la linea media por la Gvula, de cuya base parten dos
pilares anteriores (palatoglosos) que unen al paladar con la
base de la lengua y dos pilares posteriores (palatofaringeos)
que unen el paladar a la pared lateral de la faringe. Entre
los pilares, a cada lado, se encuentran las celdas amigdalinas.

La base de la lengua, los arcos palatoglosos y el borde libre
del paladar blando forman lo que se denomina istmo de las
fauces. Este varfa de un paciente a otro, sobre todo en los
que padecen SAOS.

» Lalengua esta constituida por dos partes: una parte an-

terior o movil y una parte posterior mas fija o “base de la
lengua”. Relativamente ancha y espesa, constituye la pared
anterior de la oro faringe. Esta marcada superficialmente por
la V lingual. Se encuentra unida:

- Al velo del paladar, por los pilares anteriores.
- Ala epiglotis, por los pliegues glosoepigldticos.

Epidemiologia

Un estudio estadistico realizado en diciembre de 1999
evidencia que la apnea obstructiva es una entidad que afecta
al 24 % de los hombres y al 9% de las mujeres adultas en
edad media de la vida, elevandose el porcentaje después de
los 60 anos.

En Estados Unidos se estima que tres millones de hom-
bres y 1,5 millones de mujeres tienen caracteristicas
englobadas en la definicion de SAOS. La prevalencia varia
dependiendo de la severidad del sindromey se sabe que esta
muy subdiagnosticada. La mujer postmenopausica tiene
maés riesgo de sufrir este sindrome, lo que sugeriria un efecto
hormonal. Las mujeres premenopausicas que lo sufren
usualmente son obesas. Sin embargo, puede existir SAOS
sin obesidad en ambos sexos y debe tenerse en cuenta que
la mujer presenta menos sintomas de roncopatia que el
hombre.

Apneas de sueno

Elevan y dilatan la faringe.

La regién mas importante de la
cavidad oral es la pared posterior
constituida por el paladar blando.

La apnea obstructiva afecta al 24%
de los hombres y al 9% de las
mujeres en edad media de la vida.
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Clasificacion

1.Obstructiva: Cesacion de la corriente de aire con mante-
nimiento del esfuerzo respiratorio.

2.Central: Cesacion de la corriente de aire y del esfuerzo
respiratorio.

3. Mixta: Combinacion de las dos anteriores.

4. Pickwickian: Relacionada con la obesidad moérbida, con
severa obstruccion crénica con tendencia a la falla cardia-
ca derecha.

Fisiopatologia

Normalmente, las neuronas respiratorias inervan la larin-  Las neuronas respiratorias inervan la
ge y el musculo geniogloso y mantienen el tono de la via  laringe y el miasculo geniogloso y
aérea durante el suefo. mantienen el tono de la via aérea

durante el sueno.

CUADRO |
Secuencia de la apnea obstructiva del sueno

En los pacientes con apnea obstructiva del sueno:
el EMG muestra una pérdida de esa actividad
l
colapso de la via aérea durante el suefno
1
disminucién del intercambio gaseoso
1
retencion de CO,

l

el estimulo de la respiracién aumenta la presién negativa

intratoracica

1

empeora el colapso de la via aérea durante el sueno, etc...

Puede llevar a:
l
hipoxemia, vasoconstriccion pulmonar hipdxica,
hipertensién pulmonar croénica, falla cardiaca derecha,
aumento de las catecolaminas circulantes, hipertension
sistémica.

Durante la apnea:
1
bradicardia, bloqueo auriculo ventricular, contracciones
ventriculares prematuras, taquicardia ventricular, asistolia
l
posible explicacion del aumento de la incidencia de muerte
subita en los pacientes con apnea obstructiva del sueno.

El edema

pulmonar

post-

extubacion » Eledema pulmonar post-extubacién, cuando la cirugia no
fue efectiva para eliminar la obstruccion, se puede explicar
como:
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Monitoreo del
sueno

>

- La inspiracion contra la obstruccion de la via aérea alta
aumenta marcadamente la presién negativa intratoracica
y favorece el pasaje de fluidos al intersticio.

- El Cor Pulmonale y el aumento de las presiones en las
cavidades derechas impide el drenaje linfatico y favorece
la acumulacién de fluidos.

- La disminucién del flujo de aire produce hipoxemia,
estimulacion alfa adrenérgica, aumento de la resistencia
vascular sistémica, shunt centrales, aumento de la presion
venosa central y favorece el pasaje de fluidos al intersti-
cio.

- Usualmente, se resuelve con rapidez cuando la obstruc-
cion es aliviada. El tratamiento agresivo, en general, no
es necesario; aunque es importante descartar primero
otros diagndsticos.

Diagnéstico

Monitoreo del suefio (polisopnografia): menos de 30
episodios de apnea durante el suefno REM y NO-REM (mas
de 7 horas). Si el indice de apnea (promedio de episodios
apneicos por hora de sueno) es mayor que 20, representa
un riesgo mayor de morbilidad/mortalidad durante la anes-
tesia.

Sintomas y factores a considerar:

- Interrogatorio exhaustivo: haciendo hincapié en sintomas
y enfermedades asociadas.

- Ronquidos intensos.

- Pausas nocturnas.

- Obesidad (esté relacionada con la severidad de la apnea).

- Hipersomnolencia.

- Cambios de la personalidad.

- Incapacidad relacionada a fatiga durante actividades que
requieren estados de alarma como conducir un automo-
vil.

- Hipertension arterial.

- Hipertension pulmonar o cor pulmonar.

- Jaquecas matutinas.

- Disfuncion sexual.

- Suefo interrumpido.

- Diaforesis.

- Reflujo gastroesofagico.

- Calidad del suefo: la academia la define como higiene del
suefio, un grupo de reglas sobre costumbres personales
y factores ambientales que pueden afectar el suefio.

- Uso de medicamentos determinados, como sedantes o
hipnoticos.

- Habitos como el alcohol y los sedantes que reducen el
tono muscular, aumentan el colapso respiratorio y em-
peoran la calidad del suefio.

- Hipotiroidismo.

- Sindrome de Marfan.

- Acromegalia.

Apneas de sueno
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Examen
otorrinolarin-
goloégico >

Hallazgos

fisicos que

pueden

aumentar el

riesgo 4

Examenes
complementarios »

- Trastornos cardiacos severos.
- Obstruccion nasal.

Examen por el otorrinolaringélogo completo. La finalidad
serfa identificar el tejido patoldgico que obstruye el tracto
respiratorio superior y los segmentos de obstruccion. Es de
gran importancia, en pacientes con apnea obstructiva, el
examen cuidadoso de cavidad bucal y orofaringe. La explo-
racion comienza con la inspeccién de la posicién relativa de
la lengua vy el paladar.

Un trabajo presentado en el 102° Annual Meeting of the
American Academy of Otolaryngology en 1999, habla de
un protocolo para clasificar a los pacientes con sintoma-
tologia compatible con SAOS donde utilizan:

- Indice de Mallampati modificado, en donde se los clasifi-
ca en cuatro grados.

- B.M.I. (indice de masa corporal): determinado por el co-
ciente entre el peso corporal y la talla elevada al cuadra-
do (peso/talla?), también se lo clasifica en grados:

grado 0 (menos de 20 Kg/m?)
grado 1 (20-25 Kg/m?)
grado 2 (25-30 Kg/m?)
grado 3 (30-40 Kg/m?)
grado 4 (méas de 40 Kg/m?).
- Tamano de las amigdalas palatinas.

La evaluacion de estos tres parametros se correlaciona con
la severidad del SAOS. Son de facil realizacién y se pueden
incluir de rutina en el examen O.R.L. de estos pacientes.

No se debe dejar de evaluar las fosas nasales, ya que sir-
ven como punto de entrada del flujo de aire durante la
noche. Un aumento en la resistencia nasal puede dar lugar
a una mayor presién negativa en la faringe y contribuir al
colapso de ésta.

- Paladar largo y grueso.

- Mucosa faringea redundante.

- Epiglotis retrodispuesta.

- Orofaringe angosta.

- Hipertrofia de amigdalas palatinas.

- Obstruccién nasal.

- Uvula hipertréfica.

- Hipertrofia de amigdalas linguales.

- Desviacion septal, hipertrofia de cornetes, etc.
- Pilares posteriores prominentes.

- Lengua prominente.

- Mandibula retrognatica o mal oclusiva.
- Formacion de membranas laterales.

- Epiglotis redundante.

- Circunferencia cervical aumentada.

Diagnostico por iméagenes:
- Rxsimple
- TAC

Identificar el tejido patolégico que
obstruye el tracto respiratorio
superior y los segmentos de
obstruccion.
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- Resonancia nuclear magnética: (no sélo proporciona la
oportunidad de entender los mecanismos que explican la
eficacia de la cirugia de las vias aéreas superiores, sino que
también brinda la posibilidad de identificar de modo
apropiado a los pacientes que pueden ser sometidos a la
UVPP: uvulopalatoplastia).

- Rinofibrolaringoscopia (con o sin maniobra de Miiller).

- Manometria.

- Cefalometria.

Polisomnografia: se efectia durante el sueno del pacien-
te e incluye monitorizacién de los siguientes pardmetros:

- Electroencefalograma.

- Electrooculograma izquierdo y derecho.

- Electromiograma submentoniano.

- Flujo aéreo nasal y bucal.

- Esfuerzos respiratorios.

- Desaturacion de oxigeno.

- Electrocardiograma.

- Electromiograma del musculo tibial anterior.
- Posicion para dormir.

Morbimortalidad

Muchas son las consecuencias que pueden derivar de este
sindrome.

Las repercusiones cardiovasculares como la hipertensién
arterial, las arritmias, la hipertrofia ventricular estdn muy
asociadas, dado que son patologias que se agravan con
condiciones como el tabaco, el alcohol y aun mas con la
obesidad. Los riesgos mas significativos de mortalidad tie-
nen que ver con la asociacion de enfermedad cardiovascular
severa. La mortalidad a su vez aumenta con un indice
apneico superior a 20 apneas por hora.

Este sindrome no trae aparejados solamente trastornos
cardiovasculares, sino también neumonoldgicos; ya que
estos pacientes pueden presentar desaturaciones de la
oxihemoglobina desde leves (mayor del 90%), moderadas
(mayor del 85%), hasta graves (pudiendo llegar al 50%), asi
como hipertensién pulmonar. El volumen pulmonar residual
actuarfa como reserva de O, durante la apnea.

La persona afectada por SAOS experimenta cambios en
la personalidad, hecho que ocurre debido a la fragmenta-
cion y desorganizacion del suefio, somnolencia diurna, ce-
faleas matinales, impotencia sexual, disminucién de la me-
moria, sumadas a la roncopatia que, en la mayoria de los
casos de apnea, puede afectar el estado marital de la pare-
ja.

Se ha encontrado también en estos pacientes un aumen-
to de hasta 7 veces en accidentes automovilisticos, compa-
rados con la poblacion general. Esto se comprobo en exa-
menes simulados, con resultados alentadores luego del tra-
tamiento.

Apneas de sueno

Importancia de la polisomnografia

Los riesgos mas significativos de
mortalidad se asocian a enfermedad
cardiovascular severa. La mortalidad
aumenta con un indice apneico
superior a 20 apneas por hora.

Los pacientes pueden presentar
desaturaciones de oxihemoglobina:
leves (> 90%), moderadas (> 85%),
hasta graves (pudiendo llegar al 50%),
asi como hipertension pulmonar.

La persona afectada por SAOS
experimenta cambios en la
personalidad.
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Objetivos

terapéuticos

Tratamiento
médico

Tratamiento
quirdrgico

Estrategia y
tactica
anestésica

Tratamiento

»  Para encarar un tratamiento adecuado para este sindro-

me hay que plantearse objetivos que abarquen:

- Hacer desaparecer el sintoma mas importante: el ronquido.

- Tratar los factores asociados o agravantes para disminuir
la morbilidad.

- Disminuir la mortalidad que acarrea este sindrome.

Disminuir los factores asociados a la patologia:

- Reducir el peso: como Unico tratamiento es poco efecti-
vo, ya que solo tienen éxito en menos de un 3% de los
pacientes.

- Reducir la ingesta de sedantes, salvo que tengan indica-
ciéon absoluta.

- Tratamiento médico de las rinitis alérgicas que puedan
agravar o provocar la obstruccion nasal.

- Manejar el trastorno cardiaco.

- Evaluar bien la funcién respiratoria.

- Utilizacién del CPAP (presién positiva continua nasal). A
nivel fisiolégico el CPAP nasal aumenta la presion
intraluminal y mantiene presiones que inhiben el colap-
so del tracto durante la inspiracion y espiracion.

EI CPAP debe ser ajustado individualmente ya que su efec-
tividad depende del peso del paciente, de la posicién de
dormir, del tipo de suefio, del uso de sedantes o del grado
de obstruccion nasal y, sobre todo, la presion debe ser re-
ajustada periddicamente. El éxito del empleo del CPAP puede
reducir los sintomas de fatiga e hipersomnolencia diurna,
asi como reducir la morbilidad y la mortalidad a largo pla-
z0 que este sindrome arrastra.

P Sélosearriba a un tratamiento quirlrgico si el tratamiento

médico no ha sido eficaz, si el problema anatémico asi lo

justifica o si se trata de un paciente roncador en ausencia

de apnea obstructiva.

Para poder realizar este tratamiento se deben identificar
bien al pacientey su patologia, para poder seleccionar ade-
cuadamente el procedimiento quirdrgico beneficioso con la
menor morbilidad para el paciente. No obstante, actualmen-
te no hay un criterio aceptable para definir el éxito
postquirdrgico en un paciente con apnea obstructiva.

El procedimiento quirdrgico se hara de acuerdo al nivel
anatomico de la obstruccion.

Anestesia

» Basicamente, la elaboracion de estrategias para la inter-

vencién de este tipo de pacientes es conocer los procedi-
mientos comunes generales a todas las anestesias, a los que
deberéan agregarse las dificultades propias del tipo de ciru-
giay estado del paciente.

El CPAP nasal aumenta la presion
intraluminal y mantiene las que
inhiben el colapso del tracto durante
la inspiracion y espiracion.

S6lo corresponde, si el tratamiento
médico no ha sido eficaz, si el
problema anatémico lo justifica o si
se trata de un paciente roncador en
ausencia de apnea obstructiva.

376 | volumen 59/ Ntmero 5



Apneas de sueno

Las metas especificas a cumplir son:

- Proporcionar al paciente confort y sequridad durante el
procedimiento.
- Proporcionar al cirujano condiciones déptimas para la ci-
rugia.
- Adecuar la via de induccién inhalatoria o endovenosa a
cada paciente, para que sea segura y atraumatica.
- Establecer una via intravenosa para reponer volemia y/o
drogas en caso de ser necesario.
- Rapido despertar con reflejos protectores presentes.
Consideraciones
preoperatorias » El fin de la evaluacién preoperatoria es reducir la morbi-
mortalidad, optimizar el estado del pacientey elaborar una
estrategia y tactica para su manejo. Se basa en identificar
pacientes que podrian desarrollar disfuncién organica o que
poseen incrementada la posibilidad de injuria.
Los pacientes portadores de hipertrofia de adenoides y/o
amigdalas presentan una serie de problemas asociados de
importancia para su manejo anestesioldgico:

- Obstruccién nasofaringea.

- Respiraciéon bucal obligada.

- Dificultades en la alimentacion con retraso del desarro-
llo.

- Trastornos en el habla.

- Trastornos en el suefo.

- Anormalidades en el paladar y los dientes.

- Otitis cronica.

- Trastornos en la audicién.

- Obstruccién respiratoria crénica.

Grados avanzados de obstruccién pueden desarrollar
apnea de suefio, obstruccion cronica de la via aérea,
desaturacion, hipoventilacién, retencién de CO, e insuficien-
cia cardiaca a predominio derecho. Muchos de estos pro-  Muchos de estos problemas
blemas retroceden a partir de los cuatros dias posterioresa  retroceden a partir de los cuatros
la cirugia. dias posteriores a la cirugia.
La apnea obstructiva del suefio producida por hipertro-
fia de adenoides y amigdalas tiene una prevalencia incierta
entrelos 2 a 6 anos y puede estar asociada a enfermedades
congénitas como sindrome de Down, Pierre Robin, Crouzon
y Treacher Collins. El diagndstico se realiza con polisomno-
gramas, oximetria de pulso, electrooculografia, electromio-
grafia, CO, espirado y pletismograffa de térax.
En un estudio realizado por Woodson et al. se evalu6 la
respuesta ventilatoria al CO, en nifios con apnea del suefio
e hipertrofia de adenoides y amigdalas. Se compararon tres
grupos de pacientes, en el grupo | se incluyeron nifos con
apnea obstructiva del suefio para cirugia de amigdalas y
adenoides, en el grupo Il nifios sin apnea del suefio para la
misma cirugia y en el grupo Il nifios con hipertrofia de
amigdalas y adenoides para otra cirugia ambulatoria. Se
compard la respuesta ventilatoria al CO, con ventilacion
espontanea y halotano 0,4-0,5%. Se concluyé que los ni-
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fios del primer grupo tenian una respuesta disminuida a los
aumentos de CO,, si bien no se hall6 mayor complicacion
perioperatoria y tampoco pudieron encontrarse detectores
preoperatorios para identificar a estos nifios.
El diagnostico positivo de apnea se establece mediante £/ 66% de estos pacientes son
polisomnografia. El 66% de estos pacientes son obesos. obesos.
En un estudio realizado por Mark et al. se compararon
polisomnografias pre y postoperatorias en nifios con apnea
obstructiva del suefoy cirugia de adenoides y amigdalas la
primera noche postoperatoria. También se examin6 el uso
de narcéticos intraoperatorios. No se encontré diferencia en
los resultados pre y postoperatorios de los polisomno-
gramas: el total de eventos respiratorios disminuyé
significativamente en el postoperatorio por menor obstruc-
cion, a pesar del edema post cirugia. La administracion de
narcéticos no se asocid con depresion respiratoria.
El interrogatorio revela recurrencia de infecciones respi-
ratorias altas con la administracion reiterada de antibiéticos,
analgésicos DAINE, antihistaminicos y corticoides.
En la inspeccion se constata, por lo general, respiracion
bucal audible, voz nasal y pueden observarse retracciones
toracicas. La facies de estos pacientes es caracteristica, a
menudo la cara parece mas alargada, mandibula retro-
gnatica, paladar alterado como consecuencia del sufrimien-
to crénico. Por Ultimo, se constata el gran tamano de las
amigdalas que puede predecir trastornos en la ventilacién
yraravez en la intubacion. Se debe evaluar el estado de los  La facies de estos pacientes es
dientes, sobre todo en los nifios con primera denticion. caracteristica: cara mas alargada,
La auscultacion cuidadosa del térax puede revelar la pre-  mandibula retrognética.
sencia de rales, con o sin sibilancias, consecuencia del ede-
ma y el broncoespasmo.
Pueden tener estridor inspiratorio y espiracion prolonga-
da; ambos signos de obstruccién respiratoria incompleta.

Estudios El pedido de estudios complementarios preanestésicos
complementarios P debe estar fundado y orientado. Su desarrollo es constante
y cambiante. Muchos exdmenes pedidos en forma rutina-
ria, hoy han sido revalorizados y, muchos, excluidos por
diversos motivos, como ser: poco sensibles, poco especifi-
cos, por relacién costo beneficio muy alta, etc.
Los pedidos de estudios complementarios deben estar
dirigidos a:

- Determinar el estado funcional de érganos y sistemas.

- Identificar las necesidades de tratamiento adicional.

- Determinar los riesgos de complicaciones postoperato-
rias.

Se debe recordar que estos pacientes pueden haber to-
mado DAINE's por largos periodos, alterando la calidad de
las plaquetas, sin que se evidencie en las pruebas de labo-
ratorio; por lo que deberan buscarse signos clinicos de san-
grado, gingivorragias, hematomas, etc. En estos pacientes
se debe estudiar la hemoglobina y la calidad y cantidad de
plaquetas, pues pueden ser cirugias sangrantes y/o compli-
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carse con hemorragias en el postoperatorio inmediato o en
la siguiente semana.

Se debera estudiar la funcién cardiaca en los pacientes con
antecedentes compatibles con insuficiencia cardiopulmonar.
El ecocardiograma puede determinar la funcionalidad del
mismo.

Las radiografias de térax pueden ser Gtiles, como asimis-
mo las de cuello, frente y perfil para determinar el grado de
obstruccion de la via aérea y predecir dificultades en la
intubacion.

- En los pacientes obesos esta incrementado el riesgo de
aspiracion del contenido gastrico. Por lo que deben to-
marse las medidas de precaucion adecuadas: metoclopra-
mida y/o bloqueantes H, como la ranitidina.

- No deben utilizarse sedantes ya que pueden resultar en
obstruccién de la via aérea. Se ha observado durante el
traslado que los pacientes se ponen hipoxicos y pueden
llegar al paro cardiaco.

- Estos pacientes impresionan tener mayor riesgo durante
la anestesia incluido el despertar, la post-extubacion, la
posible necesidad de tragqueostomia, y otras complicacio-
nes que pueden llevar a la muerte.

- Podré ser necesario CPAP nasal continuo durante la no-
che dela cirugfa, 10-15 cm. H,0.

Existen varias posibilidades que el anestesidlogo debera
evaluar teniendo en cuenta la relacion riesgo beneficio de
cada una de ellas, en ese paciente y para esa cirugia.

- Utilizar técnicas regionales sin sedacion.

- Posicién para la intubacion: el paciente debe ser lentamen-
te reclinado después de la intubacién, para mantener la
ventilacién esponténea.

- Considerar el uso de betabloqueantes (esmolol), lidocaina
y/o antihipertensivos para disminuir la respuesta a la
laringoscopia. Pueden ventilar en posicién supina antes
de usar relajantes musculares.

- Planificar la intubacién con fibrobroncoscopia.

- Minimizar el uso de sedantes y opioides en el intraope-
ratorio o utilizar agentes de corta duraciéon de accién
(remifentanilo) para disminuir la posibilidad de hipoven-
tilacion farmacolégica en el postoperatorio inmediato.

- Recordar que la compresion por la obesidad abdominal
produce estrechamiento de los diafragmas y, por ende,
dificultad respiratoria e imposibilidad para mantener la
posicion supina.

Deberan recordarse algunos puntos:

Sedantes: algunos pacientes son extremadamente sensi-
bles, incluso a pequenas dosis; por lo tanto, es necesario
evaluar la relacion riesgo beneficio. La clonidina y la
dexmedetomidina pueden ser una excelente opcion.

El sindrome de apnea obstructiva del suefio puede no ser
apreciado con anterioridad.

Apneas de sueno

En pacientes obesos se incrementa el
riesgo de aspiracion del contenido
gastrico.

La clonidina y la dexmedetomidina
pueden ser una excelente opcion.
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Se debe extubar sélo cuando el paciente esté despierto,
considerar con los cirujanos la posibilidad de una
traqueotomia especialmente si la intubacion ha sido dificul-  Se debe extubar sélo cuando el
tosa. paciente esté despierto.

El CPAP nasal puede ser necesario para el periodo post-
extubacion.

Es altamente recomendado el monitoreo durante la no-  Monitoreo durante la noche de la
chedelacirugia en una unidad de terapia intensiva, porlas  cirugia en UTI por las apneas y las
apneas y las arritmias. arritmias.
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