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RESUMEN

El sindrome de apnea obstructiva del suefio (SAOS) se describi6 hace casi 3
décadas pero solo hace poco ha tomado creciente interés, el presente trabajo de
revision tiene la finalidad de reunir el material previamente publicado y examinar
dicha informacion.

El incremento de publicaciones médicas en nuestra época ha generado que los
articulos adquieran mayor importancia, es por ello que la revision nos ofrece la
ventaja de presentar informacién actualizada y sintetizada sobre el tema.

Los problemas anestésicos de los pacientes con SAOS se deben a multiples
factores, la fisiopatologia de esta entidad es tan compleja que suele tener
repercusion en multiples sistemas.

Es muy importante identificar a estos pacientes antes de que reciban la anestesia,
ya que en muchos casos no estan diagnosticados y se requiere de un abordaje
multidisciplinario.

La presente revision hace referencia a aspectos fisiopatologicos y clinicos del SAOS
asi como también al manejo preoperatorio, transoperatorio y postoperatorio de estos
pacientes.

Se hace énfasis en el riesgo perioperatorio de estos pacientes el cual ha sido

subestimado por cirujanos y anestesiélogos.



INTRODUCCION

El sindrome de apnea del suefio se define como la interrupcién del paso de aire por
las narinas y la boca por lo menos durante 10 segundos durante el suefio. (1) La
apnea del suefio se puede clasificar en obstructiva, central o mixta. (27)

El sindrome de apnea obstructiva del suefio (SAOS), tema fundamental de esta
revision, es el tipo mas comun.

Se calcula que el 1 a 2 % de la poblacion sufre de apnea del suefio obstructivay el
85-90% de estos pacientes no han sido diagnosticados. (2, 6,34)

La obesidad, el género y la edad son factores epidemiologicamente documentados
asociados con el SAOS. La obesidad, definida como un indice de masa corporal
mayor de 28 Kg/m2, esta presente en el 60-90% de los pacientes con SAOS. (28,
29).

La obesidad central particularmente envolvente en el cuello es un factor predictivo de
mayor riesgo para el SAOS. (30) Se considera que la obesidad afecta directamente
el tamafio de la via aérea ya que el depésito de grasa en el cuello ejerce una
compresién externa (31) El cuadro clinico que presentan estos pacientes incluye
sintomas como cefalea matutina, somnolencia, despertar cansado, olvidos y
trastornos de personalidad.

Ademas de estos sintomas, que son una limitante social y profesional, la severidad
del sindrome se relaciona con complicaciones cardiovasculares, pulmonares y
hematolégicas por lo que es importante diagnosticarlo tempranamente y darle un

abordaje multidisciplinario.



Los problemas anestésicos de estos pacientes se deben a 3 puntos fundamentales:
alteraciones anatdmicas de la via aérea superior, obesidad y enfermedades
asociadas consecuencia del propio SAOS. (2) Los agentes anestésicos, sedantes,
blogueadores neuromusculares y analgésicos pueden agravar el sindrome al
descender el tono faringeo, deprimir la respuesta ventilatoria a la hipoxia e
hipercapnia e inhibir la respuesta a despertar. (3)

De forma complementaria, contribuyen una diversidad de factores quirdrgicos. La
cirugia de térax y abdomen alto, comprometen la funcion ventilatoria. La cirugia de
via aérea superior aporta riesgo de precipitar 0 empeorar la obstruccion, lo mismo
sucede en los casos que precisen taponamiento nasal o sonda nasogastrica al
reducir la luz nasal, lo que promueve mayor esfuerzo inspiratorio y por tanto, mayor
posibilidad de colapso. (4)

Las recomendaciones para los pacientes que deben recibir una anestesia y padecen
SAOS no son muy abundantes en la bibliografia. En un trabajo de revision
comprendido entre 1985 a 2001 seialaron que los puntos de acuerdo son:
establecer un alto nivel de sospecha previo a la cirugia, un estricto control de la via
aérea durante todo el proceso, la utilizaciéon juiciosa de la medicacion y establecer
niveles de monitorizacion estrictos. (5)

Por tanto, los elementos clave en el manejo perioperatorio de los pacientes con
SAOS serén los siguientes: La evaluacién previa a la intervencion quirdrgica, el
manejo preoperatorio, el manejo de la via aérea superior, el tipo de anestesia y el

manejo del paciente en el postoperatorio.



FISIOPATOLOGIA

La fisiopatologia de los mecanismos subyacentes del SAOS y sus complicaciones es
compleja y multifactorial. (7,8) Confluyen una serie de factores anatémicos y
neuromusculares, en alterar el equilibrio necesario para mantener permeable la via
aérea superior durante el suefio. (1)

Entre los factores anatdmicos tenemos: estenosis 6sea del canal faringeo, cambios
morfolégicos del macizo craneofacial, discrepancia anteroposterior de los maxilares,
retrognatia y otras alteraciones congénitas y adquiridas, (1, 3, 9, 10) la obesidad, (2,
9, 10) redundancia de las estructuras del paladar blando, cuello corto y grueso,
hipertrofia amigdalar, macroglosia, obstruccién de las fosas nasales (causadas por
desviacién del tabique, formaciones polipoideas, etc.). Esta obstruccién provoca una
respiracion bucal, que modifica la capacidad contractil del masculo geniogloso y lo
desplaza posteriormente disminuyendo el calibre de la via aérea superior. (11)

Entre los factores neuromusculares esta la disminucion del tono de los muasculos
faringeos. En ello interviene el fallo de mecanismos neurofisiolégicos (o reflejos
neuroldgicos) que normalmente controlan y mantienen abiertas la via aérea superior,
al contraerse los musculos dilatadores de la faringe durante la inspiracion, lo cual se
opone a la presidon negativa creada por el esfuerzo inspiratorio y que tiende a
colapsar las paredes blandas de la faringe. (12)

Esta presidon negativa depende del esfuerzo inspiratorio (muscular) y de las
dimensiones de la via aérea superior, por eso una estrechez en esta aumenta

desproporcionadamente la presion negativa al persistir el esfuerzo inspiratorio.



En el suefio hay relajacion muscular generalizada, que incluye los musculos
faringeos, mayor aun en el suefio MOR (movimientos oculares rapidos), etapa en que
las apneas obstructivas son mas prolongadas y profundas. (13)

El impulso central para la dilatacién de la faringe al igual que para la inspiracion
proviene de los quimiorreceptores bulbares, sensibles a la hipercapnia y del seno
carotideo sensible a la hipoxia. Mediante este mecanismo también aumenta el tono
del muasculo geniogloso, (14) y se ha confirmado una actividad electromiografica
disminuida durante el suefio en los pacientes con SAOS, en los musculos de la via
aérea superior, (15) muasculo tensor del palatino (16) y del geniogloso. (17)

Las apneas van seguidas de esfuerzo inspiratorio, sin paso de aire a los pulmones,
guedando bloqueado al nivel de la orofaringe. Cuando cede finalmente la
obstruccién, el aire irrumpe con turbulencia en la via aérea superior produciendo el
ronquido. (13, 14)

Los esfuerzos para superar la obstruccion terminan por despertar total o parcialmente
al sujeto, provocando cansancio e hipersomnolencia diurna (7, 14, 23) con cambios
en la conducta o personalidad, con irritabilidad y agresividad, asi como también
deterioro intelectual, reportandose relacion inversa entre los eventos apneicos y el
proceso aprendizaje-memoria, la disfuncion cognitiva se debe a la somnolencia
diurna. (24, 25, 26)

Durante el suefio, la respuesta ventilatoria a la hipercapnia y a la hipoxia esta
normalmente disminuida, principalmente en varones, ello explicaria por que los

hombres son més propensos a desarrollar SAOS. (12,14)



Por otro lado, se han observado valores muy altos de pCO2 (hipercapnia) durante las
fases apneicas; mientras entre las apneas la pCO2 esta disminuida, dada la
hiperventilacion estimulada por la hipercapnia, (14, 17, 18) la hipocapnia disminuye
el control ventilatorio, lo cual puede reducir el tono de los musculos de la via aérea
superior y el control de los musculos respiratorios, llegando a producirse un circulo
vicioso que unido al calibre de la via aérea superior provoca las apneas. (18)

El alcohol, los barbitaricos, las benzodiacepinas y en general las sustancias
depresoras de la funcién cerebral deprimen los centros bulbares y carotideos, por lo
gue empeoran al SAOS, mientras que los compuestos triciclitos, como la protriptilina,
activan los estimulos neurogenos que mantienen dilatada la faringe durante el suefio.
Sin embargo los ligandos endogenos de los receptores de las benzodiacepinas no
intervienen en la patogénesis del SAOS, pues los datos sobre el suefio y la actividad
respiratoria no se alteran por flumazenil. (19)

No se conocen bien todos los mecanismos que inciden en la aparicion del SAOS;
pero si hay acuerdo en considerar el fallo de la dilatacion ténica de los musculos
faringeos durante el suefio como via final comuan y principal factor de la obstruccion
faringea; aunque factores concurrentes (anatbmicos y estructurales), coadyuvantes
(edad y sexo); y precipitantes (farmacol6gicos y ambientales), intervienen de forma
importante; pero falta determinar el peso de cada uno de ellos y su secuencia precisa
en la produccion del SAOS. (14)

Ademas, aparecen producto de la obstruccion, una serie de consecuencias
fisiopatologicas que dependen de la duracion y la frecuencia de los episodios
apneicos, de la severidad de los cambios de pO2 y de la pCO2 y del grado de

interrupcion del suefio. (17)



Entre ellas tenemos la alteracién de la tension arterial sistémica, con elevacién del
componente diastélico (13, 14, 20) y también la pulmonar, elevandose en cada
episodio apneico (13,17) y se ha observado hipertension arterial en un 40% de los
pacientes que presentan SAOS, (17) lo cual suele relacionarse con un aumento de la
actividad simpatica secundaria a la hipoxemia (17,21) mediada por baro y
guimiorreceptores. (20)

El endotelio de los grandes vasos es reactivo a la hipoxemia y libera sustancias
humorales y hormonalmente activas que modifican la osmolaridad de los liquidos
corporales, esto modifica el pH y provoca cambios en mediadores bioquimicos, con
un aumento en la produccion de superoxidos. Hay liberacion de mediadores de la
inflamacion como interleucina 6 y 8, factor de necrosis tumoral alfa, que contribuyen
a la formacién de ateroesclerosis, hay incremento en la adherencia de los monocitos
ademas de activacion plaquetaria, lo que contribuye a la incidencia de eventos
vasculares cerebrales y a isquemia o infarto del miocardio. (32)

El SAOS severo se relaciona con disfuncién ventricular diastolica y sistélica
izquierdas y posteriormente una hipertrofia ventricular izquierda. Se pueden
presentar diversas arritmias cardiacas como son la bradicardia sinusal, paro sinusal,
bloqueo sinoauricular, bloqueo AV (atrioventricular) de segundo y tercer grado, ritmo
nodal, estos se presentan frecuentemente con saturaciones por debajo de 72%, el
90% de los blogueos AV se presentan en la fase de suefio MOR.

Puede haber también taquiarritmias que aparecen con mayor frecuencia conforme el
indice de apneas se incrementa, causadas por despertares intermitentes que
provocan aumento del tono simpatico y disfuncién parasimpatico, ademas de

vasoconstriccion periddica, esto puede ser causa de muerte subita. (20)



Hay incremento de la fibrilacion auricular en pacientes con SAOS no tratada. Puede
haber infarto agudo al miocardio hasta el 17% de los pacientes con un indice de
apneas mayor de 10 y con reduccién de la saturacion de oxigeno de mas de 5%.

El evento vascular cerebral ocurre durante la noche en 20 a 40% con un pico maximo
de presentacién entre las 6 y 8 am. Durante el periodo de apnea hay aumento del
flujo cerebral pero al finalizar esta hay una caida del flujo cerebral, hipotension,
hipoxemia y puede haber un infarto cerebral.

El 11% de los pacientes con SAOS tienen enfermedad pulmonar obstructiva cronica
(EPOC), el 20 al 40% de los pacientes con EPOC tienen SAOS, 30% de los
pacientes con asma tienen manifestaciones de SAOS con incremento de la
resistencia en la via aérea superior. (33) Los pacientes con SAOS pueden desarrollar
hipertension pulmonar aguda durante la apnea debida a la vasoconstriccion arterial
pulmonar secundaria a la hipoxia alveolar.

Hay una asociacion importante entre la severidad de la apnea del suefio con el
aumento de la resistencia a la insulina, con una estrecha relacion entre eventos
respiratorios y el control de la glicemia. La presencia de un sindrome metabdlico con
una distribucién visceral de la grasa corporal, dislipidemia, hipertensién arterial y
estado pretrombotico.

El SAOS provoca un aumento de la viscosidad sanguinea con aumento del
hematocrito, elevacion del fibrinogeno plasmatico, aumento de la actividad
plaguetaria y disminucion de la fibrinolisis. La policitemia inducida por la hipoxia
debida a un aumento en la produccion de la eritropoyetina en los riflones es comun
(35), asi como episodios de desaturacion del oxigeno arterial (PaO2<80%)

acompafnada de arritmias cardiacas. (36)



CONSIDERACIONES ANESTESICAS

VALORACION PREANESTESICA

La valoraciéon preanestesica puede evidenciar un SAOS no diagnosticado. Se calcula
gue el 85 al 90 % de los pacientes con SAOS no han sido diagnosticados. (34) En la
evaluacion preoperatoria debe preguntarse por sintomas de SAOS especialmente en
pacientes obesos, hipertensos o con comorbilidad cardiaca o respiratoria.

De igual forma en los casos en que se prevea una intubacién dificil también se debe

sospechar un SAOS.

Signos y sintomas:
Ronquido intenso
Somnolencia
Apneas observadas por los familiares
Sensacion de ahogo al despertar
Habilidad para concentrarse disminuida
Olvidos frecuentes
Despertares frecuentes
Cefalea frontal matutina
Nicturia

Reflujo gastroesofagico



Disminucion de la libido e impotencia
Cambios de personalidad

Despertar cansado

Deterioro intelectual

Boca seca matutina

En caso de sospecha deberia considerarse posponer la cirugia para completar el
estudio y en su caso tratarlo previamente. En los casos que no sea posible este
retraso debe planificarse el manejo perianestésico como si el SAOS estuviera
diagnosticado. (3,4)

En los casos ya conocidos y diagnosticados de SAOS, la valoracion preanestesica
debe buscar establecer la gravedad de la enfermedad, tanto por clinica como al
evaluar los resultados de las pruebas de efectuadas, examenes de laboratorio y
gabinete, asi como estudios especiales de suefio, tales como la polisomnografia la
cual es el estdndar de oro en el diagnostico del SAOS y su severidad. (7,10)

De igual forma se valorara si el paciente esta siendo tratado y cual es el resultado
del tratamiento, las posibles complicaciones del SAOS y la enfermedad como causa,
consecuencia o simplemente concurrente con el SAOS. (2,4)

El riesgo de desarrollar complicaciones se incrementa no solo por la presencia de la
apnea obstructiva del suefio si no por las enfermedades coexistentes con este
sindrome, estos pacientes frecuentemente presentan hipertensiébn y otras

enfermedades cardiovasculares. (36)
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Es de especial relevancia evaluar si esta recibiendo o no tratamiento con CPAP
(Continuous Positive Airway Pressure) asi como el cumplimiento, la adhesion y los
resultados para el paciente.

Los pacientes en tratamiento CPAP con buen cumplimiento y buenos resultados no
representan ningun problema. Se traera la propia CPAP a la intervencidén y sera
aplicada en todo el perioperatorio.

Las alteraciones en la morfologia craneofacial contribuyen a la obstruccién de la via
aérea, tales como macroglosia, retrognatia, redundancia de las estructuras del
paladar blando, hipertrofia amigdalina, obstruccion de las fosas (causadas por
desviacién septal, formaciones polipoideas, etc.) asi como también depédsitos de
grasa en las paredes laterales de la faringe; las cuales tienen un gran impacto en el
manejo anestésico. (37) Aunque no se ha encontrado una relacion estrecha entre las
variantes cefalométricas y la incidencia del SAOS existen dos referencias
anatémicas que han mostrado ser importantes en los pacientes con SAOS: la
distancia entre la barbilla y el hueso hiodes y la longitud del paladar blando. (38)
Mallampati estructuro un sistema para predecir una intubacion traqueal dificil. (39).
En general, la intubacion orotraqueal estara impedida cuando los pacientes se
incluyan en las clases 3 y 4; se ha demostrado que una clase alta de Mallampati esta
relacionada a pacientes con SAOS, debido a la longitud de la lengua y la obstruccién

de la via aérea a nivel de la orofaringe. (35)
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MEDICACION PREANESTESICA

La medicacion preanestésica, utilizada de forma habitual, suele incluir el uso de
benzodiacepinas solas o combinadas con analgésicos. En general, la mayoria de
estos medicamentos tiene un efecto sobre la reduccién del tono muscular y la
depresion del sistema nervioso central, por lo que puede causar una apreciable
reduccion del espacio faringeo.

Consecuentemente aumentar el riesgo preoperatorio al inducir un evento de apnea 'y
secundariamente hipoxia e hipercapnia aumentando la gravedad del SAOS. Por ello,
se recomienda, si es posible, se eviten. En caso de que fuera inevitable, el paciente
debera aplicarse CPAP en el preoperatorio inmediato.

Es preciso tener un adecuado monitoreo, controlar la SaO2, tener cateterizada una
vena y mantener una vigilancia estrecha del paciente; no se debe administrar
premedicacién en areas en las que no sea posible la observacion directa del paciente
ni se cuente con el equipo necesario para el abordaje de la via aérea ante una
situacion de urgencia. Se sugiere la utilizacion de antisialogogos al prever la

posibilidad de una intubacién dificil. (3,4)
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MANEJO DE LA VIA AEREA

El SAOS es una entidad asociada a la intubacion dificil, ya que los pacientes suelen
presentar caracteristicas anatomicas relacionadas con ella (obesidad, cuello corto y
ancho, estrechamiento de la via aérea, obstruccion nasal, micrognatia, retrognatia,
etc.). Por lo tanto, dado que por definicidon es un problema de la via aérea, su sola
presencia indica dificultad de intubacion.

La inadecuada ventilacibn en estos pacientes da como resultado hipoxemia e
hipercapnia asociada a cambios hemodinamicos (taquicardia, arritmias e
hipertension) incrementando la morbilidad y mortalidad. Lesion en los dientes, trauma
de la via aérea, dafio cerebral, paro cardiorrespiratorio y muerte son los eventos
adversos asociados al manejo de una via aérea dificil.

Una via aérea dificil es definida como una situacién clinica en la que en el manejo
convencional, un anestesidlogo con experiencia tiene dificultad para mantener
abierta la via aérea y ventilar con mascarilla facial, dificultad para la intubacién
endotraqueal o ambas.

La American Society of Anesthesiologists (ASA) propone una guia para reducir la
probabilidad de resultados adversos siguiendo recomendaciones bésicas. (41)
Realizar un examen fisico completo de la via aérea. Contar con el equipo para el
manejo de la via aérea antes de la induccién de la anestesia general. Tubos
endotraqueales de varias tamafos, laringoscopio, mascarilla laringea, “Fas-trach” y el
combitubo eséfago-tragueal pueden ser necesarios. La intubaciébn guiada

endoscopicamente es una alternativa ante una situaciéon de emergencia.
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Se debe estar preparado para una posible dificultad de intubacioén. (2, 4, 40) Tener
presente en tomo momento el algoritmo de manejo de la via aérea dificil segun la
ASA. Algunos autores recomiendan intubar con el paciente despierto, con una optima
anestesia local, sobre todo en aquellos con anormalidades anatomicas extremas
(2,39) Cuando se habla de intubacién dificil no se hace referencia exclusivamente al
proceso de la intubacion, sino que se extiende también al proceso de extubacion
debido a que los pacientes con SAOS presentan una prevalecia mayor de edema
laringeo y laringoespasmo al ser retirado el tubo endotraqueal.

En algunos casos sera necesaria la intervencion del cirujano para hacer posible el
abordaje de la via aérea. La traqueostomia y la cricotirotomia deben tenerse
contempladas en caso de requerirse ventilacion de urgencia. Debe recordarse que en
estos pacientes es extremadamente importante el tiempo en el que pueda
asegurarse la via aérea. (42)

En los casos en los que la cirugia no requiera intubacion es conveniente evitar el
decubito dorsal y la posicién de Trendelemburg, ya que puede favorecer el colapso
de la via aérea superior durante la intervencion. (41) En estos casos es aconsejable
el empleo del CPAP durante la cirugia. Una alternativa podria ser ventilar con
mascarilla facial y bolsa reservorio afladiendo PEEP al circuito espiratorio. Pero esa

situacion es habitualmente innecesaria si se dispone del CPAP.
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PLAN ANESTESICO Y MANEJO INTRAOPERATORIO

El plan anestésico estara determinado por la severidad del SAOS, por como se trata
antes de la cirugia, por el tipo de cirugia planteada y por las necesidades previstas
de analgesia postoperatoria.

En caso de SAOS leve, con una cirugia poco agresiva y sin mucho dolor previsto en
el postoperatorio, una anestesia que, o bien evite la inconsciencia o asegure un
despertar precoz, junto con una buena observacion y colocacion del paciente en
decubito lateral en el postoperatorio, podrian ser las Unicas medidas requeridas. Por
el contrario en, el paciente con SAOS severo que puede requerir analgesia
importante precisara un seguimiento muy estricto en dependencias especiales y la
utilizaciéon de CPAP cuando este sedado o despertandose. De cualquier manera, en
todos los casos debe tenerse prevista la necesidad de los medios de control de la via
aérea.

Escoger la correcta técnica anestésica es importante. Los problemas de
mantenimiento de la via aérea y la supresiéon de los microdespertares pueden
obviarse con el uso de técnicas regionales. Debe tenerse en cuenta, si el caso lo
permite, aunque siempre con la posibilidad de controlar la via aérea si aparece una
paralisis respiratoria o la inconsciencia, que la anestesia regional reduce de forma
importante el riesgo de complicaciones.

Si no es posible y requerimos anestesia general, en cuanto a la eleccion de los
agentes de induccién y mantenimiento es probablemente l6gico evitar grandes dosis

y farmacos de larga duracion, y utilizar con preferencia los de corta duracion.
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De igual forma, es recomendable evitar los bloqueadores neuromusculares a dosis
elevadas por el riesgo de aparicion de eventos respitarorios en el postoperatorio.

Los opiaceos deben usarse con juicio ya que su administracion intravenosa
incrementa el riesgo de depresion respiratoria. (41,42, 43) Es recomendable emplear
agentes que sean eliminados de manera rapida para evitar su acumulacion, los
opiaceos metabolizados por esterasas plasmaticas inespecificas constituyen una
excelente opcién ya que tienen un limitado efecto depresor central.

Es de vital importancia evitar inflamacion de la faringe en el postoperatorio por lo que
se administrara un bolo de 250mg de metilprednisolona posterior a la induccién de la
anestesia general. (45)

La posibilidad de disponer de CPAP obviara la potencial dificultad en el
postoperatorio, especialmente si el paciente esta familiarizado con ella. Esto es
importante, que es dificil de aplicar en un paciente somnoliento, hipoxemico y con
dolor si es la primera vez. (2, 4, 6) Se considera que los anestésicos inhalatorios y el
propofol son potentes depresores del tono muscular de la via aérea superior,
fundamentalmente del geniogloso. Estos farmacos respetan, al menos parcialmente,
la actividad diafragmatica sin embargo favorecen el agravamiento de las apneas
dado que aumentarian la presién inspiratoria sin un efecto estabilizador por parte de

la via aérea superior, que tenderia a un mayor colapso.
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MANEJO POSTOPERATORIO

El postoperatorio inmediato y, sobre todo, el que sigue a la extubacion es el periodo
durante el cual el paciente estara mas expuesto a complicaciones vinculadas a un
agravamiento del SAOS y probablemente, a una mayor morbimortalidad.

Durante el despertar anestésico, tras la extubacion y el restablecimiento de la
ventilacion espontanea, en un paciente que permanece todavia bajo los efectos de la
medicacion anestésica, estara expuesto al agravamiento agudo de su SAOS. Por
ello, es en ese momento cuando el paciente debe ser especialmente vigilado. Por la
misma razon, es recomendable no hacer una extubacion precoz y esperar a que el
paciente este completamente despierto y de ser posible se aplique la CPAP de
manera inmediata.

Todas las posibles complicaciones relacionadas con el SAOS estaran potenciadas en
el postoperatorio: mayor hipoxemia, hipercapnia, hipertension arterial pulmonar y
sistémica, acidosis, aumento de la poscarga sobre ambos ventriculos, aumentos muy
importantes de la presion intratoracica con los eventos respiratorios, etc. Todo ello
puede favorecer la aparicion de complicaciones traducidas en forma de arritmias
cardiacas e isquemia miocardica.

Por todo ello, en la sala de control postoperatorio o de reanimacion, el paciente debe
ser controlado en decubito lateral por la tendencia a la obstruccion en decubito

supino de la via aérea superior.
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Sin embargo, la CPAP debe aplicarse siempre si el paciente es portador de un SAOS
o hay sospecha clinica de este. (4, 6) Diferentes estudios no controlados han
mostrado que la aplicacion de la CPAP reduce el riesgo de morbimortalidad en el
perioperatorio.

Se recomienda el mantenimiento del CPAP durante todo el periodo postoperatorio,
aunque es imprescindible en las primeras 24-48 horas o mas all& si asi lo aconseja la
situacion del paciente o si se precisa el empleo de opioides. (4).

Los problemas potenciales asociados con el uso de sedantes postoperatorios
pueden obviarse con la analgesia regional y/o analgésicos no esteroideos.
Posteriormente a ese periodo, la CPAP solo se empleara durante las horas de suefio.
El oxigeno aislado no es una buena terapia para el SAOS ya que no afecta a los
microdespertares y a la retencién de CO2 que, incluso, puede agravarse al hacer
desaparecer la hipoxemia como factor estimulante de la ventilacion.

La ausencia de desaturacion recurrente bajo oxigenoterapia puede actuar
enmascarando la presencia de episodios de obstruccion, particularmente en
presencia de una supervision inexperta. Por lo tanto el oxigeno, si se necesita, debe
asociarse a CPAP o0 a su salida, donde un flujo de 1-4 I/min puede ofrecer altos flujos
de FiO2. En todo caso, se aplicara la oxigenoterapia necesaria para mantener la
saturacion por encima de 90%. (4)

Es importante que el SAOS sea controlado en un entorno postoperatorio apropiado,
ya que ello esta estrechamente relacionado con las necesidades de analgesia. Para
el caso que requerird CPAP, se precisa una supervision directa hasta que el paciente

sea capaz de usarlo y ponérsela por si mismo.
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Los pacientes que se recuperen rapido de la anestesia general y que requieran
pocos narcéticos o sedantes o hayan tenido anestesia regional pueden
automanejarse en cuanto salgan de la sala de cuidados postanestesicos, sin
necesitar cuidados especiales.

Es los pacientes sometidos a cirugia de via aérea superior (fosas nasales,
adenoamigdalectomia, uvulopalatofarinfoplastia, cirugia de avance mandibular, etc.)
debe garantizarse una sala de cuidados estrictos.

El edema postoperatorio puede agravar el SAOS tras la cirugia. Si se sospecha una
seria complicacion de dicha via en cirugia local, la CPAP podria no ser suficiente y el
paciente podria requerir intubacion prolongada o, segun la duracion del problema,
una traqueostomia. (4, 40)

Los pacientes con sonda nasogastrica (SNG) o con cirugia nasal tienen especiales
dificultades. La SNG no excluye el uso del CPAP, pero el escape de aire y la
incomodidad pueden ser un problema, especialmente en los casos de cirugia nasal
con taponamiento.

Una via respiratoria nasofaringea puede ser tolerada e incluso puede ponerse el
taponamiento nasal alrededor, aunque ello limita el calibre.

Mencién especial merece la cirugia de obesidad. Estos pacientes comparten todos
los riesgos de una intubacion dificil afiadida y un postoperatorio complicado. La
obesidad es un importante factor en el SAOS ya que causa disminucion del diametro

de la via aérea, ademas de incrementar el colapso de la misma.
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En pacientes con obesidad mérbida y SAOS se ha demostrado mejoria de los
parametros polisomnograficos posterior a la perdida de peso secundaria a este
padecimiento, incluso la decanulacion en pacientes que requirieron traqueostomia.
(44) En estos pacientes el CPAP es especialmente necesaria si presentan o se
sospecha SAOS.

Ningun estudio ha demostrado que la aplicacién del CPAP aumente el riesgo de
dehiscencia de suturas u otras complicaciones y, por el contrario, su no utilizacién

implica riesgos perioperatorios innecesarios y evitables.
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DISCUSION

El paciente con Sindrome de Apnea Obstructiva del suefio (SAOS) como cualquier
otro es susceptible de requerir de una intervencién quirdrgica en algin momento de
su vida, mas aun si se tiene en cuenta la opcién quirdrgica para el tratamiento de su
enfermedad.

El anestesiélogo encuentra un reto en el manejo de este tipo de pacientes por las
implicaciones que dicha patologia conlleva, lo cual hace necesario un conocimiento
preciso de los aspectos relevantes tanto de la enfermedad como de su manejo
medico, quirdrgico y por supuesto anestésico.

El riesgo perioperatorio de estos pacientes ha sido subestimado por cirujanos y
anestesiologos debido al desconocimiento del SAOS entre la comunidad médica y a
gue hasta muy recientemente, no estaba incluida en los protocolos de accién de los

pacientes de riesgo anestésico.
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CONCLUSIONES

El SAOS en una entidad que aumenta el riesgo anestésico y quirdrgico y que
requiere consideraciones especiales en todas las fases de la anestesia. Esta entidad
suele pasar inadvertida en la poblacion que sera sometida a cirugia, lo que
incrementa la morbilidad y obliga a realizar modificaciones en el manejo anestésico
de estos pacientes.

El anestesidlogo esta en una magnifica situacion para descubrir a un paciente con
SAOS al realizar la valoracién preanestésica y dado que se asocia con una alta
morbilidad, no debe ignorar esta responsabilidad.

Es obligacion del anestesidlogo advertir al paciente sobre el riesgo anestésico asi
como las posibles complicaciones perioperatorias relacionadas con su padecimiento.

Todos los pacientes diagnosticados con SAOS deberan comunicarlo en la valoracion
preanestésica y en todo paciente con sospecha de SAOS se debera realizar un
protocolo de estudio para establecer la severidad del mismo.

De no ser posible estudiar al paciente previamente, sera manejado a todo nivel como
si tuviera un SACS.

Debido a la fisiopatologia del SAOS se manejara a todo paciente con dicho
diagndstico como paciente con una via aérea dificil, por lo que sera prioritario contar
en todo momento con lo establecido en el algoritmo del manejo de la via aérea dificil
de la ASA y actuar de acuerdo a este.

Deberan considerarse las opciones para el manejo del dolor postoperatorio de
acuerdo a la cirugia y el estado general del paciente, asi como el uso de la CPAP

antes y después de la cirugia.
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Debe contarse con una unidad de cuidados intensivos, sobre todo en los casos de
cirugia nasofaringea, para reducir las potenciales complicaciones y disminuir

contundentemente la morbimortalidad asociada al SAOS.
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