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SUMMARY 

Title :    "Behavior  anesthesia  for  the  pediatric  patient  scheduled  for surgery in the diagnosis of  

SAHOS UMAE General Hospital CMN La Raza"  

Objective:   To determine the anesthetic behavior of pediatric  patients diagnosed with SAHOS scheduled 

for surgery in General Hospital UMAE CMN "La Raza".  

Material and Methods:   We conducted an observational,  prospective,  longitudinal, descriptive, open, 

over a period of six months, with children claiming IMSS with clinical and polysomnographic  diagnosis 

of  SAHOS (Apnea-hypopnea Syndrome Obstructive Sleep)   undergoing   programmed surgery  under 

AGB.  We studied hemodynamic parameters, respiratory complications or adverse  events, time of 

emergence and recovery from anesthesia, the results were analyzed with nonparametric statistics.  

Results:    We included 40 patients,  52.5% female and  47.5% male.  The  predominant age was 6 to 10 

years (60%). Polysomnographic diagnosis of moderate SAHOS was 50%,  30% mild, and severe 20%. 

The surgical procedure was the most frequent adenoamigdalectomía in 70%. The variables  that had 

statistical significance when  compared  by  sex and  TAM was  the  FR.   7.5% of  patients  had  mild  

laringoespasmo SAHOS with moderate and  moderately severe SAHOS two patients, one had severe 

apnea in recovery, most require a stay in the ICU with a history of severe SAHOS by PCR.  

Conclusions:     The SAHOS  is not  known  in  the  pediatric age,  ignoring  the  behavior  of  these  for   

any procedure, patients  admitted for surgery with a clinical diagnosis and polysomnographic  anesthetic 

problems may be more susceptible to hypoxia and  hypercapnia.   The anesthesiologist  must  be aware  of  

and  plan the anesthetic procedure considering the potential complications.  

 

Keywords:       SAHOS, Surgery, Polysomnography,  Anesthesia. 
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INTRODUCCION 

La primera descripción del Síndrome de Apnea - Hipopnea Obstructiva del Sueño (SAHOS), en la 

literatura la realizó Osler (1892), fue Guilleminault  (l976), quién reporta la primera serie de ocho 

niños con esta patología diagnosticados con polisomnografía ¹ Sin embargo, hasta el momento existe  

desconocimiento de esta entidad entre profesionales y son muchas las incógnitas que quedan por 

resolver en el campo pediátrico.  

Los criterios de definición de esta entidad se han ido modificando en los últimos años para pediatría.  

No es necesaria una apnea de diez segundos como en  adultos ² para que se produzcan en niños 

desaturaciones de O2 (oxígeno) y retención de CO2 (bioxido de carbono) de significación patológica. 

Por otra parte la somnolencia diurna excesiva no es un síntoma cardinal en la infancia y como hecho 

diferenciador con el adulto existe la evidencia de que en los niños es muy importante la 

hipoventilación o la hipopnea, en ocasiones de mayor frecuencia que la interrupción total de flujo 

aéreo, la hipopnea tiene una mayor repercusión con disminución de la saturación hasta de 4%. Por 

tanto, se podría definir la Apnea- Hipopnea Obstructiva del Sueño (SAHOS)  en niños como la 

ausencia parcial (hipopnea) o total (apnea) de flujo aéreo nasal y oral, de desaturación superior al de 

un ciclo respiratorio, en presencia de actividad muscular continua torácica y abdominal, producida 

durante el sueño que ocasiona disminución de la saturación de oxígeno acompañada o no de 

incremento en la retención del CO2³.  

La hipopnea en el niño es definida como una disminución ≥ 50% en la amplitud de la señal de flujo 

nasal/oral, a menudo acompañada de hipoxemia o microdespertar. Ha habido intentos de clasificar 

las hipopneas en obstructiva y no obstructiva. La hipopnea obstructiva se define como una reducción 

en el flujo aéreo sin disminución del esfuerzo. La hipopnea no obstructiva asocia a reducción del 

flujo aéreo y una disminución del esfuerzo respiratorio del 50%. 

Los niños con síndrome de resistencia de las vías respiratorias superiores roncan y tienen una 

obstrucción parcial de las vías aéreas superiores que ocasiona episodios repetidos de un incremento 

del esfuerzo respiratorio que finaliza en una alteración del  patrón del sueño aunque estos niños no 

presentan apneas ni hipopneas o alteraciones del intercambio gaseoso en la polisomnografía. 
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El Síndrome de Apnea- Hipopnea Obstructiva del Sueño pediátrico se presenta en ambos sexos,  en 

todas las edades, incluso  lactantes de pocas semanas con formas abortadas de Síndrome de muerte 

súbita llegan a desarrollar SAHOS6 ,  se reporta mayor prevalencia entre  los 2 y los 8 años de edad, 

especialmente entre los 3 y 6 años, debido a que  las relaciones anatómicas de la vía aérea superior y 

el tejido linfoide local hacen que el calibre de las mismas sea menor. Ali  reporta una frecuencia del  

0.7%  de su población de estudio  y Redline   el 10.3%.  Uno de los estudios epidemiológicos más 

citados es el realizado en Islandia por Gislason , en el que se calcula una prevalencia de 2.9% de 

Síndrome de Apnea Obstructiva del Sueño pediátrico y que coincide  prácticamente con la de los 

roncadores habituales (3.2%).   

En el estudio Tu CASA, se ha demostrado en niños hispanos entre 6 y 11 años hay un índice de 

alteraciones respiratorias mayores a la prevalencia mundial. Este estudio realza la importancia de las 

hipoapneas en cuanto a la severidad del síndrome respiratorio10-11 . 

 La edad media de inicio de la apnea es de 34.7 meses mientras que el ronquido simple tiene una 

edad media de inicio de 22.7 meses 12. A diferencia de lo que ocurre en los adultos, los niños con 

apnea obstructiva respiran mejor en posición supina 13. Muchos de los niños con Síndrome de Apnea 

Obstructiva del Sueño tienen cierto grado de estrechamiento de las vías aéreas superiores como 

resultado ya sea de una o de varias de las siguientes condiciones: hipertrofia  adenotonsilar, 

anomalías craneofaciales, o el exceso de tejido adiposo como consecuencia de la obesidad, además 

de una alteración entre los mecanismos de apertura y colapso de la vía aérea superior 14 sugiriéndose 

una alteración neuromuscular 15. Una gran diversidad de entidades clínicas pediátricas cursan con 

apneas. Digestivas: reflujo gastroesofágico, estenosis de píloro, aspiración, infección, 

malformaciones congénitas. Neurológicas: epilepsia, tumor cerebral, hematoma subdural, respuesta 

vasovagal. Respiratorias: infección, hipoventilación alveolar congénita. Metobólicas y endocrinas: 

hipocalcemia, hipoglucemia, hipotiroidismo, síndromes de Leigh y Reye. Cardiovasculares: 

miocardiopatías, arritmias, anomalías de grandes vasos. Parasomnias 16.  

 

 

 

La Hipertrofia adenoamigdalar, supone tres cuartas partes de los casos en la mayoría de series. 

Aunque no todos los niños con hipertrofia adenoamigdalar tendrán SAHOS 17-18. La hipoplasia 5 



mandibular, hipoplasia mediofacial, retrognatia o micrognatia y angulación aguda de base de cráneo, 

macroglosia ( Pierre-Robin, Treacher Collins) representan factores anatómicos relacionados con la 

incidencia del SAHOS 19 En el síndrome de Down se han publicado referencias de SAHOS en el 30-

70% de los casos 20. 

La fragmentación del sueño, el incremento del esfuerzo respiratorio y las anomalías intermitentes en 

los gases sanguíneos son las consecuencias  fisiológicas inmediatas más frecuentes asociadas con el 

aumento de la resistencia de la vía respiratoria que ocurre con el inicio del sueño 21. El síntoma más 

evidente durante el sueño es el ronquido pero también son evidentes para los padres las pausas 

respiratorias, estertores, sueño intranquilo, diaforesis, pesadillas, terrores nocturnos, enuresis y otros 

trastornos del sueño 22.  

En la siguiente tabla mostramos las manifestaciones clínicas más frecuentes del SAHOS infantil 
 

Tomada de Brouillette RT23 y Harvey JM 

Signo/síntoma % en 
SAHOS 

% en controles 

Respiración dificultosa 96 2 
Parada respiratoria al dormir 78 5 
Ronquido 96 9 
Sueño inquieto 78 23 
Rinorrea crónica 61 11 
Respiración bucal diurna 87 18 
Infecciones vías altas frecuentes 83 28 
Vómitos/náuseas frecuentes 30 2 
Deglución dificultosa  26 2 
Exceso de sudación en el sueño 50 16 
Problemas de audición 13 0 
Somnolencia diurna excesiva 33 9 
Mal apetito 30 9 
OMS frecuente 43 17 
Tímidos/problemas sociales 22 5 
 
Perinatal 
 

  

Ausencia de llanto inmediato 47 13 
Necesidad de oxígeno 30 11 
Reanimación 26 4 
Ingreso a la UCIN 37 14 
Mala succión/ deglución 41 13 
Complicaciones de la gestación:   
Infección 17 3 
Hospitalización 19 3 
Fatiga 39 20 

 
La Polisomnografia convencional (PSG) es el método recomendado para realizar el diagnóstico de 

los pacientes con sospecha de SAHOS, consiste en el registro simultáneo de variables 

neurofisiológicas y respiratorias que nos permiten evaluar la cantidad y la calidad del sueño, así 

como identificar los diferentes eventos respiratorios y su repercusión cardiorrespiratoria y 
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neurofisiológica. El registro de la actividad electroencefalográfica  debe incluir al menos dos 

derivaciones, que permiten caracterizar mejor la actividad alfa y la transición de la vigilia al sueño. 

Además para reconocer las fases del sueño se necesita registrar los movimientos oculares o 

electrooculograma(EOG) y el tono muscular o electromiograma (EMG), habitualmente en el mentón, 

con estos parámetros se identifican las diferentes fases del sueño en periodos de 20 a 30 seg 

(llamados épocas) según los criterios internacionalmente aceptados24 . 

Se han manejado diferentes métodos tendentes a diagnosticar el Síndrome de Apnea Obstructiva del 

Sueño infantil sobre la base de criterios clínicos 25 pero el patrón de referencia diagnóstica sigue 

siendo la Polisomnografía (PSG) realizada durante el sueño nocturno. 26-27.  Polisomnografía diurna: 

la conclusión que se puede extraer de los estudios que evalúan la PSG diurna de 1 hr de duración, es 

que un estudio de siesta con resultado negativo requerirá un seguimiento mediante PSG nocturna 

para su confirmación. Su valor predictivo positivo es del 77-100% y su valor predictivo negativo del 

17-49% en una población con incidencia de SAHOS del 66% 28. 

Hay diferentes criterios polisomnográficos para definir el SAHOS pediátrico: 

 1) criterio I más de una apnea obstructiva por hora de sueño,  

2) criterio II más de 5 apneas o hipoapneas por hora de sueño, 

 3) criterio III más de una apnea, hipoapnea o evento respiratorio relacionado   con un microdespertar 

por hora de sueño.  

 

 

 

 

 

 

 

La PSG cuando incluye la determinación de CO2, permite el diagnóstico del síndrome de 

hipoventilación siempre y cuando se detecte la presencia de una presión de CO2 > 50 mm en más del 

8-10% del tiempo 29. 
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Graduación de la excesiva somnolencia diurna: 



1. Leve: episodios infrecuentes de excesiva somnolencia diurna (ESD) que ocurren en 

situaciones pasivas (viendo TV, leyendo, viajando como pasajero) tienen poca repercusión 

sobre las actividades de la vida diaria. 

2. Moderado: episodios de excesiva somnolencia diurna que ocurren regularmente en 

situaciones que requieren cierto grado de atención. Producen cierto impacto en las 

actividades de la vida diaria. 

3. Grave: episodios de excesiva somnolencia diurna diarios en situaciones francamente activas 

(hablando, comiendo, paseando). Altera de forma importante las actividades habituales 30. 

 

Otras de las técnicas diagnósticas utilizadas en pediatría son: 

- Historia clínica completa general y del sueño 

- El índice de Brouillette es un test que cada vez tiene menos credibilidad. Se trata de un índice 

clínico basado en tres preguntas sobre la frecuencia de dificultad respiratoria nocturna, la 

observación de paradas respiratorias durante el sueño y la   del ronquido 31. 

- Audio y video grabación en el hogar: Sivan et al desarrollaron una escala para valorar el video 

realizado durante media hora por los padres en su domicilio en niños de 2-6 años de edad y lo 

compararon con los hallazgos PSG. La grabación se realiza durante media hora con la cabeza y 

el tronco del niño visibles y sin ropa que impida observar los movimientos respiratorios. La 

sensibilidad y especificidad del score del vídeo fue del 89% y del 77% respectivamente con 

puntos de corte de 5 ( todos los niños con una puntuación ≤ 5 tuvieron PSG normales ) y 11 ( 

todos los niños con una puntuación ≥ 11 tuvieron PSG patológicas). Cuando la puntuación es > a 

11 es necesario realizar una PSG debido a que las probabilidades de SAHOS   elevadas 32. 

- Chervin et al han desarrollado un test de cribado para niños de 2-18 años de edad desde 

asistencia primaria con una línea de corte del 33%, una sensibilidad de 0.85% y especificidad de 

0.87%. Sin embargo, sus resultados, al igual que en otros cuestionarios desarrollados, son poco 

interpretables, pues no han sido comparados con la PSG 33 . 8 

      El tratamiento se puede dividir en cuatro categorías: 

- CPAP nasal 

- Tratamiento conservador (pérdida de peso y terapia posicional). 



- Tratamiento médico (insuflación de la faringe con oxígeno durante el sueño, descongestivos 

nasales, esteroides nasales tópicos)  

- Tratamiento quirúrgico 34 

La adenoidectomia/adenoamigdalectomia suele ser el tratamiento de elección en la mayoría de las 

situaciones, con una mejoría del 75%. La adenoamigdalectomia es el tratamiento más extendido y 

eficaz en casi 3 cuartas partes de los casos de SAHOS infantil, consigue la normalización del cuadro 

respiratorio nocturno, de la sintomatología diurna y la reversión en muchos casos de complicaciones 

cardiovasculares, las alteraciones neurocognitivas y el retraso en el crecimiento. Sin embargo, la 

adenoidectomia aislada no es en general, efectiva para tratar el SAHOS infantil35  . 

Otras cirugías como la glosopexia, utilizada sobre todo en los casos de Pierre-Robin, los avances 

maxilares y las correcciones de las anomalías congénitas en niños con síndrome de Crouzon o Apert, 

la cirugía septal o de masas nasales en casos con estos problemas, siempre con una correcta selección 

de los casos y con la experiencia necesaria, pueden ser útiles. Las estrategias terapéuticas, sobre todo 

en los casos de malformaciones deben ser individualizadas a cada caso. En estos casos de cirugía 

mayor maxilofacial a pesar de corregirlas correctamente no siempre se consiguen solucionar el 

SAHOS, e incluso algunas de estas correcciones, como la de hendidura palatina, pueden 

desencadenar SAHOS36. 

 

 

 

 

 

Los corticoides tópicos parece que tienen algún efecto beneficioso en niños por otra parte sanos con 

un SAHOS leve a moderado y pueden desempeñar un papel importante  en determinados casos37-38. 

9 El conocimiento integral sobre la fisiopatología  de todos los pacientes sometidos a anestesia general 

en el período perioperatorio con diagnóstico SAHOS es determinante en la práctica del 

anestesiólogo,  el cual se preparará anticipadamente para resolver  los posibles eventos adversos 

asociados lo cual marca una diferencia significativa en cuanto a morbi-mortalidad y costos sanitarios 

se refiere.  Algunos estudios han demostrado que los pacientes con SAHOS presentan intubación 

difícil en 13% a 24% de los casos, con necesidad de intubación durante la vigilia, en 8% . 



La circunferencia del cuello aumentada, índice de Mallampati elevado y alteraciones esqueléticas 

craneofaciales son indicadores de intubación difícil. Se estima que un número considerable de esos 

pacientes no tuvo su diagnóstico previamente establecido. Los estudios todavía no definen  cuál es el 

riesgo real de la anestesia y de la sedación en estos pacientes. Existen evidencias que  el SAHOS 

puede contribuir para la morbidez y la mortalidad perioperatoria, especialmente en aquellos 

procedimientos realizados en las regiones superiores de la cabeza y el cuello, los cuales pueden 

causar una reducción del calibre de las vías respiratorias por edema postoperatorio, por la presencia 

de tubos endotraqueales o nasales  39. De la misma forma, la presencia de dolor en virtud de 

intervención quirúrgica abdominal alta o de la caja torácica, puede comprometer la ventilación. 

Siempre que sea posible, se debe identificar esos pacientes durante la evaluación preoperatoria, sin 

embargo, los síntomas y las señales pueden ser discretos no sugiriendo el diagnóstico de  SAHOS 40-

41. Ronquidos u obstrucción de vías aéreas superiores (VAS) después de la medicación preanestésica, 

dificultades con intubación traqueal o en el mantenimiento de la permeabilidad de las vías aéreas 

durante la anestesia u obstrucción respiratoria alta durante la recuperación postanestésica, nos 

sugieren la posibilidad de SAHOS. 

Las medicaciones preanestésicas e intraoperatorias pueden exacerbar la obstrucción en pacientes, por 

tanto su uso debe ser con mucho criterio, debe monitorearse la saturación de oxígeno. La elección de 

la técnica anestésica depende de la experiencia del anestesiólogo, del tipo y de la localización de la 

intervención quirúrgica, de la gravedad de la SAHOS y de la disponibilidad de monitorización y 

personal capacitado en el postoperatorio para atender ese tipo de pacientes. La presencia de 

complicaciones en el postoperatorio se ve beneficiada cuando la  intervención quirúrgica es en la 

región superior del abdomen, de la cabeza y del cuello, tiempo anestésico elevado (mayor o igual a 

tres horas), uso de bloqueadores neuromusculares de larga duración y procedimientos quirúrgicos de 

emergencia 42. Se debe preferir agentes de inducción y mantenimiento de corta duración. Problemas 

potenciales, en el intra y postoperatorio, en el mantenimiento de la permeabilidad de las VAS y la 

supresión de repuestas del despertar asociadas con la anestesia general, pueden ser evitados con 

técnicas regionales43. De la misma manera, debe existir una preocupación con la extubación, 

realizándola cuando el paciente esté suficientemente despierto y con su reflejo protector de VAS 

presente. Se recomienda el control adecuado del dolor postoperatorio, pues su presencia puede 

aumentar el consumo de oxígeno. Aquellos pacientes con SAHOS grave y saturación de la 
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oxihemoglobina abajo de 80%,  durante más de treinta minutos después de concluir el procedimiento 

anestésico deben ser llevados para la Unidad de Terapia Intensiva. El uso del CPAP  se recomienda 

durante el período preoperatorio ya que disminuye las complicaciones relacionadas con la 

enfermedad y consecuentemente las relacionadas con la  anestesia y  debe  ser reiniciado a 

continuación de la extubación traqueal, ya en la recuperación postanestésica. La hipoxemia en esos 

pacientes no debe ser tratada con suplementación aislada de oxígeno, una vez que esa conducta 

suprime el estímulo para el despertar, aumenta la retención de dióxido de carbono y oculta los 

eventos obstructivos 44.  
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MATERIAL Y METODOS 
 
 
 
El objetivo del presente trabajo fue determinar el comportamiento transanestésico y emersión de los 

pacientes pediátricos  con  diagnostico  clínico y polisomnográfico  de SAHOS en cualquiera de sus 

grados sometidos a Anestesia General Balanceada  en la UMAE Hospital General Centro Médico 

Nacional   “La Raza” durante el periodo de Agosto, Septiembre, Octubre,  Noviembre, Diciembre y 

Enero. 

A través de un estudio observacional, descriptivo , longitudinal y prospectivo. Que incluyó a 40 pacientes 

pediátricos derechohabientes del Instituto Mexicano del Seguro Social sometidos a Anestesia General 

Balanceada  en la UMAE Hospital General Centro Médico Nacional  “La Raza” “Dr. Gaudencio 

Gonzàlez Garza” durante  un período de 6 meses, que cursan con diagnostico clínico y polisomnográfico  

de SAHOS en cualquiera de sus grados y  cuyos  padres aceptaron  ingresar al estudio ,  que sean 

monitorizados desde su ingreso a quirófano ( TA, FC, FR, Saturación de oxigeno, capnografía), que 

cuenten con vigilancia durante la etapa de recuperación postoperatoria, y  a los cuales se les administró 

analgesia postoperatoria con AINES. 

No se incluyó a  niños mayores de 16 años, ni a aquellos que no contaban con diagnóstico 

polisomnografico  de SAHOS, pacientes con tratamiento previo de antidepresivos tricíclicos, 

benzodiacepinas. Se excluyó a quienes por algún motivo se les cambió la técnica anestésica,  y que 

recibieran analgesia postoperatoria diferente a AINES. 

Se corroboró el diagnóstico de SAHOS por polisomnografía revisando el expediente y se registró la 

clasificación otorgada ( grado). Se documentó  la edad,  sexo, enfermedades intercurrentes, el tipo de 

cirugía.  Una vez canalizado y monitorizado se procedio al registro en una hoja diseñada ex profeso 

(anexo1), de signos vitales como tensión arterial, frecuencia cardiaca, frecuencia respiratoria, la  

saturación de oxigeno y capnografia, antes de iniciar la cirugía, durante la inducción, la intubación y el 

transoperatorio, así como el registro de eventos adversos como la dificultad a la intubación, saturación 

menor de 95% y aquellos presentes durante la emersión anestesica como espasmos o retardo en el tiempo 

de emersión esperado, ronquidos y dificultad en la ventilación, una vez terminada la cirugía, se 

administró el analgésico tipo AINES y se dejó de suministrar anestésico inhalado, desde este momento se 

cuantificó en minutos el tiempo que el pediátrico tardó en recuperar el automatismo ventilatorio así como 
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los reflejos básicos de la vía aérea, hasta el momento de la extubación y su paso a la unidad de 

recuperación,  se registró la valoración de Aldrete al llegar, a los 5 minutos y a los l0 minutos . El 

comportamiento del paciente se observó desde este momento hasta el egreso del paciente a su cama en 

piso, dividiendo el periodo perioperatorio en preanestésico, 

inducción,transanestesico,emersión,extubación, y postoperatorio inmediato que incluye el tiempo  en la 

sala de recuperación así como los eventos durante su estancia. Se  capturaron los eventos en la hoja de 

anestesia propia del IMSS ,  así como las complicaciones presentadas en cada etapa.  Los resultados se 

procesarón para su estudio en Excel y se utilizó el SPSS para realizar el análisis estadístico no 

paramétrico (Medidas de tendencia central y de dispersión.  (media, desviación estándar),Chi cuadrada ( 

para variables ordinales y nominales),U de Mann Whitney  para variables que  no tienen un 

comportamiento normal. Para presentarse posteriormente en cuadros y gráficas para su mejor 

interpretación. Pretendiendo  la difusión posterior de los resultados. 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 



RESULTADOS 

 
Se incluyó un total de 40 derechohabientes pediátricos (tabla 1), con diagnostico clínico y 

polisomnográfico  de SAHOS en cualquiera de sus grados. Sometidos a anestesia general balanceada, 

monitorizados desde su ingreso a quirófano ( TA, FC, FR, Saturación de oxigeno, capnografia), midiendo 

además el tiempo de recuperación postanestésica, a los cuales se les administro analgesia postoperatoria 

con AINES.  

Se estableció el grado de SAHOS más frecuente encontrando el 50% (20 pacientes) correspondió a 

SAHOS moderado, el 30% (12 pacientes) SAHOS leve y el 20%   ( 8 pacientes) contaban  con 

diagnóstico de SAHOS severo. 21 niños (52.5%)  correspondieron al sexo femenino,  19 (47.5%) 

derechohabientes del presente estudio fueron  del sexo masculino (ver Tabla 1).  La patología mas 

frecuente que se asoció al Síndrome de Apnea Obstructiva del Sueño en el paciente pediátrico es la 

adenoamigdalitis crónica en 28(70%) de los clinetes que requirieron adenoamigdalectomia (ver Tabla 6), 

de los cuales 17 (60%) fueron escolares que  correspondían al grupo de  6 a 10 años de edad.  

Todos los niños fueron  sometidos a anestesia general balanceada,  el 70 % (28)  recibió inducción 

inhalatoria  para facilitar su canalización, monitoreo y posterior inducción intravenosa. Se facilito la 

intubación con relajane muscular no despolarizante, 3(7.5%) de los pacientes fueron intubados al segundo 

intento y uno al tercer intento de laringoscopia directa, el mantenimiento anestésico fue a base de fentanyl  

de 3 a 5 mcg  y sevoflorane a  2  vol %  en todos los pediátricos incluidos en el estudio. En cuanto al 

comportamiento transanestésico según la severidad del SAHOS no se observó diferencias significativa en 

las variables medidas ( FC,FR, SpO2, CO2), hubo diferencias significativas esperadas de acuerdo a edad 

y sexo en FR y TAM con una  p < a 0.05 (ver Tabla 4).  

Se identificaron 3 pacientes que  presentaron laringoespasmo leve con diagnóstico de SAHOS moderado, 

asi como laringoespasmo moderado en un infante con diagnóstico de SAHOS leve, y en un niño con 

diagnóstico de SAHOS severo (ver tabla 2),  uno de los cuales presentó apnea severa en recuperación así 

como bradicardia y desaturación que requirió su reingreso a quirofano, reintubación y se extubo una vez 

revertido sin complicaciones posteriores,  un pediátrico  más con  antecedente de dos paros respiratorios 

previos en casa sin secuelas neurológicas y con diagnóstico de SAHOS severo salió intubado a terapia 

intensiva, sin presentar eventos adversos durante el transanestesico, se extubo a las 24 hrs, estos eventos 

fueron de significancia estadística con respecto a nuestra muestra. Todos los derechohabientes incluidos 
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tuvieron mayor tiempo  de emersión y ninguno requirió  revertir los efectos anestésicos, así mismo el 

100%  de los estudiados requirió mayor tiempo de estancia en la sala de recuperación ( p de 0.0133), en 

relación al grupo de edad se observó que 3 escolares  pertenecientes al grupo de 6 a 10 años de edad 

presentaron un tiempo de recuperación mayor a 40 min (ver Tabla 5). Una vez en recuperación el  

22.5%(9) de los niños presentó ronquido leve y el 10%(4) moderado.   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



DISCUSIÓN 
 
 
Diversos estudios publicados sobre el Síndrome de Apnea- Hipopnea Obstructiva del Sueño pediátrico  

refieren que este se presenta en ambos sexos,  en todas las edades, incluso  lactantes de pocas semanas 

con formas abortadas de Síndrome de muerte súbita llegan a desarrollar SAHOS 6 ,  sin embargo se 

reporta mayor prevalencia entre  los 2 y los 8 años de edad, especialmente entre los 3 y 6 años, debido a 

que  las relaciones anatómicas de la vía aérea superior y el tejido linfoide local hacen que el calibre de las 

mismas sea menor. Ali  reporta una frecuencia del  0.7%  de su población de estudio  y Redline � el 

10.3%.  Uno de los estudios epidemiológicos más citados es el realizado en Islandia por Gislason , en el 

que se calcula una prevalencia de 2.9% de Síndrome de Apnea Obstructiva del Sueño pediátrico y que 

coincide  prácticamente con la de los roncadores habituales (3.2%) �.   

En el estudio Tu CASA referencia se ha demostrado que en niños hispánicos entre 6 y 11 años hay un 

índice de alteraciones respiratorias por encima de las cuales se incrementa estadísticamente la prevalencia 

de sintomatología clínica: un índice de 5 (sin asociación con desaturación) se relaciona con una mayor 

prevalencia de ronquido simple, excesiva somnolencia diurna, y problemas de aprendizaje10. 

Los niños con SAHOS tienen mayor riesgo de enuresis11. La edad media de inicio de la apnea es de 34.7 

meses mientras que el ronquido simple tiene una edad media de inicio de 22.7 meses 12. A diferencia de lo 

que ocurre en los adultos, los pediátricos con apnea obstructiva respiran mejor en posición supina 13. 

Muchos de los clientes con Síndrome de Apnea Obstructiva del Sueño tienen cierto grado de 

estrechamiento de las vías aéreas superiores como resultado ya sea de una o de varias de las siguientes 

condiciones: hipertrofia  adenotonsilar, anomalías craneofaciales, o el exceso de tejido adiposo como 

consecuencia de la obesidad, además de una alteración entre los mecanismos de apertura y colapso de la 

vía aérea superior. 14. En condiciones normales existe un equilibrio entre la presión negativa ejercida 

durante la inspiración y su consiguiente tendencia al colapso de la vía aérea y la distensión de la misma 

debida a la acción de los músculos faríngeos, especialmente el geniogloso. En niños sin Síndrome de 

Apnea Obstructiva del Sueño la presión crítica de cierre de la vía aérea superior es mayor de 10 cmH2O y 

en los que cursan con Síndrome de Apnea Obstructiva del Sueño es de 5cmH2O sugiriéndose una 

alteración neuromuscular 15.  
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Una gran diversidad de entidades clínicas pediátricas cursan con apneas. Digestivas: reflujo 

gastroesofágico, estenosis de píloro, aspiración, infección, malformaciones congénitas, Neurológicas: 

epilepsia, tumor cerebral, hematoma subdural, respuesta vasovagal. Respiratorias: infección, 

hipoventilación alveolar congénita. Metobólicas y endocrinas: hipocalcemia, hipoglucemia, 

hipotiroidismo, síndromes de Leigh y Reye. Cardiovasculares: miocardiopatías, arritmias, anomalías de 

grandes vasos. Parasomnias 16. La Hipertrofia adenoamigdalar, supone tres cuartas partes de los casos en 

la mayoría de series. Aunque no todos los niños con hipertrofia adenoamigdalar tendrán SAHOS 17-18. La 

hipoplasia mandibular, hipoplasia mediofacial, retrognatia o micrognatia y angulación aguda de base de 

cráneo, macroglosia ( Pierre-Robin, Treacher Collins) representan factores anatómicos relacionados con 

la incidencia del SAHOS 19. 

Existen evidencias que  el SAHOS puede contribuir para la morbidez y la mortalidad perioperatoria, 

especialmente en aquellos procedimientos realizados en las regiones superiores de la cabeza y el cuello, 

los cuales pueden causar una reducción del calibre de las vías respiratorias por edema postoperatorio, por 

la presencia de tubos endotraqueales o nasales  39. De la misma forma, la presencia de dolor en virtud de 

intervención quirúrgica abdominal alta o de la caja torácica, puede comprometer la ventilación. Siempre 

que sea posible, se debe identificar esos pacientes durante la evaluación preoperatoria, sin embargo, los 

síntomas y las señales pueden ser discretos no sugiriendo el diagnóstico de  SAHOS 40-41. Ronquidos u 

obstrucción de vías aéreas superiores (VAS) después de la medicación preanestésica, dificultades con 

intubación traqueal o en el mantenimiento de la permeabilidad de las vías aéreas durante la anestesia u 

obstrucción respiratoria alta durante la recuperación postanestésica, nos sugieren la posibilidad de 

SAHOS. 
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ANEXOS 

 
HOJA  DE RECOLECCIÓN DE DATOS   (anexo 3) 

 
Comportamiento del paciente pediátrico con SAHOS,  sometido a anestesia general  en la UMAE Hospital 

General Centro Médico Nacional  “La Raza” 
 

Síndrome de Apnea Obstructiva del Sueño  (SAHOS) 
1. Leve            (    ) 
2. moderado (     ) 
3. severo         (    )         

  

Comportamiento anestésico: (promedio durante la cirugía) 
 Frecuencia cardiaca.  (      ) 

 Frecuencia respiratoria  (     ) 

 Presión arterial.           (      ) 

 Saturación de O2         (      ) 

 Capnometria:                  (     ) 

Tipo de cirugía : De acuerdo a la hoja de programación quirúrgica 
______________________________________________________________________ 

Complicaciones 

1. Con complicaciones. (especificar)_________________________________ 
2. Sin complicaciones:__________________________________________ 

Edad:  (en años y meses cumplidos )________________ 

Sexo  

1. Femenino   (     ) 
2. Masculino  (     ) 

Escala de medición: Nominal Dicotómica. 

Malformaciones asociadas: 

1. Presente (especificar)_____________________________ 
2. Ausente 
 
 
 

Enfermedad  intercurrente: 

1. Presente (      ) 
2. Ausente  (      ) 

 

 Tiempo de recuperación:  (expresado en minutos)__________________ 
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Tabla  1.   Caracteristicas de los pacientes.
  Pacientes
     n = 40

Edad (años)        6 ± 4
Sexo (femenino/masculino)      21 (52.5%) /  19(47.5%)
SAHOS

a) Leve 12(30%)
b) Moderado 20(50%)
c) Severo 8(20%)

Malformaciones asociadas
a) Presente 10(25%)
b) Ausente 30(75%)

Enfermedades Intercurrentes
a) Presente 16(40%)
b) Ausente 24(60%)

Valores medidos ± SD.
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Tabla 3. Severidad del SAHOS y su relación con el comportamiento transanestésico medido
en los signos vitales y el tiempo de recuperación.

SAHOS Leve SAHOS Moderado SAHOS Severo P
n= 12 n=20 n=8

FC 98±14 102±15 103±12 0.086
FR 15±2 14.6±2 13±2 0.304
TAM 82±12 86±8 87±12 0.452
SpO2 98±0.3 99±0.5 99±0.3 0.211
CO2 30±2.7 29±3 34±4.7 0.076
T.de Recuperación 25±16 22±8 237± 0.417

Valores medidos ± SD.
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Tabla 4.    Comportamiento transanestésico según genero.
Femenino Masculino P

FC 103 ± 12 99.5 ± 15 0.274
FR 14.9 ± 2.4 14 ± 1.9 0.024*
TAM 86 ± 11 83 ± 10 0.031*
SpO2 99 ± 0.3 98.9 ± 0.6 0.552
CO2 31.7 ± 3.3 29 ± 4.6 0.182
Tiemp. Recuperación. 24 ± 7.3 22 ± 14 0.087

Valores medias ± SD.  

 
Tabla 2.  Frecuencia de complicaciones de acuerdo a la severidad del SAHOS.
                  

Laringoespasmo Leve Laringoespasmo Moderado

SAHOS Leve 1
SAHOS Moderado 3
SAHOS Severo 1

Valores medidos ± SD.  P= 0.0133  
 
 
 

Tabla 5. Tiempo de Recuperación en relación con los grupos de edad
10´ 15´ 20´ 25´ 30´ 35´ 40´ 75´

De 1-5 ã 2 3 6 3 2 2 0 0
n= 18

De 6-10 ã 0 5 9 3 2 0 2 1
n= 22

Valores medidos con    p  = 0.166  
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Tabla 6.  Cirugias realizadas con respecto a los grupos de edad.
De 1 a 5 años De 6 a 10 años % Total

Adenoamigdalectomia 11 17 70%
Circunsición 0 2 5%
Plastia inguinal 1 1 5%
Rinoseptumplastia 0 2 5%
Avance maxilar 2 0 5%
Funduplicatura 1 0 2.50%
Glosopexia 1 0 2.50%
Nasoqueiloplastia 1 0 2.50%
Palatoplastia 1 0 2.50%

Valores medidos con p= 0.064  
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