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INTRODUCCION.



INTRODUCCION.
Las alteraciones respiratorias durante el dormir se encuentran incluidas en la
clasificacién internacional de Ios trastornos del dormir’, abarcando las cuatro
secciones reconocidas hasta et momento: Disomnias, parasemnias, asociados con

alteraciones médico-psiquiatricas y trastornos propuestos.

Las disomnias representan un grupo de tres categorias siendo la primera los
trastornos intringsecos; estos se griginan ¢ se desarrollan pof una alteracidn
corporal o endégena. La primera categoria, el sindrome de apnea obstructiva del
sueflo (SADS) puede ser inducido por factores exdgenos como la ingesta de
alcohol, pero no es posible la manifestacidn clinica sino se encuentra la alteracién
obstructiva de la via aérea superior. Los ofros sindromes de esta categoria son la
apnea central y la hipoventilacion alveolar central. El sindrome de resistencia de la
via aérea superior se considera como una manifestacion def SAOS y no como una
entidad separada. La segunda categoria son los trastornos extrinseces; el origen
es exteno por lo que, la remocidn de estos factores lo eliminan, Algunos
trastomos extrinsecos tienen factores internos que son imporiantes en la
expresiéon de la alteracion, siendo un ejemplo de esto el insomnio por altitud. La
tercera categoria son los trastornos del ritmo circadiano y no atbergan involucro

respiratorio.

Las parasomnias son alteraciones donde no existen anormalidades en et proceso
responsable de los estados de vigilancia (suefo o vigilia), fendmenos fisicos

indeseables que ocurren predominantemente durante el dormir. Muchas de estas



parasomnias son manifestaciones de activaciones de! sistema nervioso central,
cambios en el sistema nervioso autbnamo y en la actividad muscular esquelética.
En esta seccion existen subdivisiones como trastornos del despertar, transicién
suefo-vigilia, asociadas al suefio de movimientos oculares rapidos (MOR) y otras
parasomnias; la dGitima menciona las entidades respiratorias como son el ronquido
primario, ya que estd asociado con alteraciones cardiovasculares y como
precursor del SAOS, ademas de deteriorar la salud y produciv incomodidades
sociales. También se incluyen el sindrome de muerte sibita inexplicable, sindrome
de muerte subita infantil, apnea del sueflo infantil y el sindrome de hipoventilacién
central congénita. La apnea, hipoventilacidén y la respiracion periddica son
caracteristicas intrinsecas de la infancia que se refieren a una inmadurez del

sisterna respiratorio central.

En cuanto a los trastornos médico-psiquidtricos son de importancia respiratoria la
enfermedad puimonar obstructiva cronica, asma nocturna y por reflujo
gastroesofagico que frecuentemente se manifiestan durante la noche,

ocasionando modificaciones en la arquitectura hipnica.

Por Jdltimo, los ftrastomos propuestos que aun no se encuentran bien
estandarizados y no existe informacion suficiente pero tienen su génesis nocturna;
son el laringoespamo relacionado al dormir, el sindrome de ahogamiento y la

laguipnea neurogénica relacionada al dormir,



En el SAQOS del nifio uno de los indicadores clinicos de mayor valor para

detectario es el ronquido; sonide producido por la vibracion del paso de aire a

través del paladar blando y pilares amigdafinos posteriores ocasionando una

obstruccion parcial de la via aérea superior que cuando se completa produce una

apnea. Los reportes en nifios varian de acuerdo al estudio siendo alrededor del

10%2? y de SAOS alrededor del 2% considerando que existen pocos estudios al

respecto. En los adultos, el ronquido oscila entre el 40-10% en los hombres y 28-

3% de las mujeres con un pico entre los 40 y 65 afos de edad y el SAQS entre el

2y 5% con predominio de 2:1 de los masculinos respecto de las mujeres.® '

Existen diferencias importantes entre los nifios y adultos con SAOS, en el

siguiente cuadro se mencionan estas diferencias'®.

GENERAL
Prevalencia estimada
Edad de prasentacién
Género

Peso

Causa mayor

Condicidn asociada

POLISOMNOGRAFIA
Anommalidades en gases
sanguineos

Duracion de las apneas
indice de apneas

indice de apnea-hipopnea
Arguitectura del suefio
Movimientos / Despertares
COMPLICACIONES
Neurocanductuales

Cardiopuimonar

Tratamiento de eleccidn

NINOS

2%

26 arfos

M=F

Nommal o anomal
QObesidad, hipertrofia
adenoamigdalina
Malformacidn craneofaciai
trastomos neurolégicos

Frecuente

Cualquier duracion es anomal
>1

No se ha estimado

Casi siempre normal
Qcasionales

Hiperactividad, retraso en el
desamollo, pobre
aprovachamiento escolar,
Hipertensién pulmenar y Cor
pulmonale
Adenoamigdalectomia

ADULTOS

2-4%
30-60 aftos
M>F
Sobrepeso
Obesidad

Posimenopausia

Usuatmente

> 10 segundos
=5

=10

Alterada
Comdn

Hipersomnia diurna, detericro
cognitive

Hipertension sistémica,
pulmonar y arritmias
Ventilacidn mecanica no
invasiva (CPAP)

Tomada de Raanan Arens "



La etiologia del trastorno ha side motivo de controversia mencionando las
alteraciones craneofaciales, enfermedades endécrinas, tumores de la via aérea
superior, enfermedades inmunolégicas, neuro-musculares, etc.  Por frecuencia el
crecimiento de! anillo de Waldeyer asociado con la edad es la causa mas comin,
este supone que la estrechez de la via aérea superior ocasiona durante el dormir
mayor fuerza de contraccion del misculo diafragma favoreciendo el colapso de la

musculatura del tracto respiratorio superiors>.

El pico de incidencia del SAOS en los nifos coincide con el crecimiento del tejido
adenoideo y de amigdalas palatinas que repercute en la severidad del trastomo
noctumno®*; este hecho cobra importancia en cuanto a que con ia cirugia de estas
estructuras se produciria, en teoria, su resolucion. La progresion de la presién
negativa intra torcica, asi como, la caida en la saturacién de oxigeno (5a02)
modifican el funcionamiento hemodinamico predisponiendo a la hipertensién de ta
arteria pulmonar y la dilatacion de cavidades cardiacas derechas® 2 ¥ % Estos
cambios hemodinamicos producen un incremento en ei riesgo quinirgico y
morbilidad®. Por lo anterior, el presente estudio se centra en 1a evaluacion de los

nifos con SAOS.
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METODOLOGIA

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

Los niflos con SAOS sin malformacién craneofacial tienen obstruccién de (a via
aérea superior principalimente por crecimiento del tejido linfoide de adenoides vy
amigdalas palatinas produciendo modificaciones hemodinamicas que deterioran
su calidad de vida y aumentando la morbilidad. Se espera que la

adenocamigdalectomia disminuya el trastorno respiratorio nocturno.

OBJETIVOS

OBJETIVO PRINCIPAL

1. Relacionar fas alteraciones respiratorias nocturnas con la presencia de
alteraciones en el ecocardiograma, electrocardiograma y complicaciones en

el postoperatorio inmediato.

OBJETIVOS SECUNDARIOS
1. Determinar ef aicance que tiene la adenoamigdalectomia en la recuperacion
de los indicadores apnea por hora de suefio y promedio en la oximetria de
pulso noctuma.
2. Relacionar la dimension en la obstruccién por adenoides y amigdalas

palatinas con el frastomo respiratorio nocturno.



PREGUNTA DE INVESTIGACION.

1.

¢ Existe alguna relacién entre el indicador de apnea-hipopnea y promedio
en la oximetria de pulso con la presencia de alguna alteracidn cardiaca o
pulmonar y si es asi, desarrollardn complicaciones en postoperatorio
inmediato?

:Se normaliza el indicador de apnea-hipopnea y promedio en la oximetria
de pulso noctuma en los nifios con sindrome de apnea obstructiva del
sueflo después de realizar adenoamigdalectomia?

¢Existe alguna relacion entre el indicador de apnea-hipopnea y promedio
en la oximetria de pulso nocturno con el grado de obstruccion de fa via

aérea superior?

HIPOTESIS

Hipdtesis de investigacion (Hi)

1. La presencia de alteraciones cardiacas o pulmonares estan relacionadas

con la intensidad del SAOS vy la presencia de complicaciones en &l
postoperatorio inmediato.

La adenoamigdalectomia normaliza el indicador de apnea-hipopnea y
promedio en la oximetria de pulso nocturna.

El tamafio de las adenoides y amigdalas palatinas se relacionan con la

intensidad del SAQOS.



Hipotesis nula (Ho)

1. La intensidad del SAOS no se refaciona con alteraciones cardiacas o
pulmonares y complicaciones en el postoperatorio inmediato.

2. No se normaliza el indicador de apnea-hipopnea y promedio en la oximetria
de puiso nocturna después de la adencamigdalectomia.

3. La intensidad dei SAOS no se relaciona con el tamado de las amigdalas

palatinas y adenoides.

POBLACION Y SUJETOS.

Para el andlisis del indicador de apnea-hipopnea y promedio de la oximetria de
puisa nocturna y su relacion con hipertension pulmonar, tamafio de adenoides,
amigdalas palatinas y complicaciones en el postoperatorio inmediato se
incluyeron 83 nidos de la consulta externa del Departamento de
Otorrinolaringologla dei instituto Nacional de Enfermedades Respiratorias, con
diagnéstico clinico de SAQS confirmando el diagnéstico por estudio
instrumentado de suedo en la clinica respectiva del instituto. Del total de niftos
incluidos en el presente estudio 22 tuvieron estudio instrumentado de suefio de

contro! posterior a la cirugia.



INSTRUMENTOS.

1. Historia clinica.

2. Estudio de respiracion nocturna previo a la cirugia y posterior a la misma
con un equipo simplificado portatil de 3 canales (Snoresat). que registra
saturacion de oxigeno de pulso {SaQz), micréfono para ronguidos y un
censor esférico que detecta |los campios en la pasicion corporal. Este
monitor fue disefiado y validado en ia Universidad de Calgary, Alberta,
Canada'’. Se considerd un indicador de apnea-hipopnea segun el indice de
eventos respiratorios por hora de suefio; un evento respiratorio se detecta si
después de un incremento en la SaQz existen tres caidas previas de 1% de
la Sa02 con respecto al valor basal.

3. Obtencion de un electrocardiograma convencional de doce derivaciones
evaluado por un cardiélogo pediatra de la consulta externa del instituto, el
cual se consideré como normal © anormal.

4. Obtencion de ecocardiograma (realizado por ofro cardidlogo pediatra) en
modo M, 2D Doppler continuo puisadc y a color con aparato de eco
cardiografia Toshiba 160 SH. Se midio la presion sistdlica de la arteria
pulmonar {PSAP) mediante un gradiente de insuficiencia tricaspidea (IT)
tomando comg anormal un valor mayor de 29 mm de Hg Ademas se
clasificaron comeo hipertensién leve, moderada y severa; asi como datos
sugestivos (hipertension leve) de hipertensidn pulmonar considerando la

dilatacion de cavidades derechas, flujo putmonar, ete.



5. El tamano de las amigdalas palatinas se considerd en 4 grados: grado 1
dentro de los pilares 0%; grado 2 inmediatamente fuera de los pilares
{25%}; grado 3 ocupando el 75% vy grado 4 cuando ambas amigdalas se
encontraban en contacto'®. El tejido adenoideo se considerd si producia
obstruccién total o parcial en la nasofaringe. Consideramos el reporte de la
hoja quirtirgica como evaluacién del tamanao, Esta graduacion del tamario
es utilizada de la misma forma en el Departamento de Otorrinolaringologia y
los diferentes cirujanos no se vieron influenciados, ya que desconocian el
estudio.

6. Determinacion de complicaciones en el postoperatorio inmediato.

MUESTRA

El muestreo de |a presente investigacion fue no probabilistico e intencional. Los
criterios de inclusion fueron los nifios con edades entre los 2 afios y 14 arios,
con historia clinica sugestiva de SAOS y comprobada por estudio de
respiracion nocturna. Se excluyeron del estudio los pacientes con
malformacion crancofacial, gue tuvieran ei diagnéstico previo SAOS y gue
hubieran recibido alguna modalidad de tratamiento; asi como cirugias previas
de la via aérea superior. También se excluyeron si tenian antecedenies de
enfermedad cardiaca, pulmonar o infeccion aguda de la via aérea superior y

los diagnosticados como resistencia de la via aérea superior.



TIPO DE ESTUDIO.

La presente investigacidn fue un estudio de campo, ya que la poblacion
utilizada fue tomada directamente del Departamento de Otorrinolaringologia dei
Instituto Nacional de Enfermedades Respiratorias. De tipo prospectivo, va que
la informacion fundamental fue captada de acuerdo con los criterios del
investigador y para los fines especificos de la investigacién. Correlacional con

las diferentes variables establecidas.

ANALISIS ESTADISTICO DE DATOS.

Se utilizd un programa de estadistica SPSS (versidn 9.0). Para relacionar la
valoracion electrocardiografica, ecocardiograma, complicaciones en el
postoperatorio inmediato, tamaiio de adenoides y amigdalas palatinas se utilizé
una correlacidn no paramétrica de Spearman con un nivel de significancia p <
0.05; ya que las variables tuvieron una medicién ordinal y nominal. Para el
analisis del control postoperatorioc se aplicd una prueba paramétrica t para
muesiras reiacionadas, ya que las variables tuvieron un nivel de medicién
intervatar. Considerando un valor de p s 005 como estadisticamente

significative.
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RESULTADOS

De los 83 pacientes incluidos se encontré que 28 (33.7%) fueron femeninos y 55

{66.3%) fueron masculinos (grafica 1).

1=MASCULINO
2=FEMENINO

2.00
28.00/33.7%

1.00
55.00/66.3%

Gréfica 1. Muestra la proporcién en cuanto al género.

En lo que respecia a los hallazgos en el ecocardiograma, el 70% fue normal, 20%
mostré datos de hipertension pulmonar leve, el 5% con hipertension pulmonar
moderada y el 5% hipertensién pulmonar severa. Se encontré una correlacion
estadisticamente significativa entre la severidad del ecocardiograma, indicador de
apnea-hipopnea (grafica 2) y promedio en la oximetria de pulso nocturna (gréfica

3) con una p < 0.01 para ambas.



IAH vs ECOCARDIOGRAMA

1=NORMAL 2=HAP LEVE
FHAP MODERADA  4=HAP SEVERA

100.00 < -1 Error Bars show Mean +£ 1.0 SE
DotLines show Means

75.00

lahpre
=
$
I\
[
!
\

2510 4 i

0.00

Grafica 2. Se observa que a medida que el promedio del indicader de apnea-

nipopnea se incrementa la posibilidad de encontrar una alteracion en el

ecocardiograma.
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* OXIMETRIA DE PULSQ vs ECOCARDIOGRAMA

1=NORMAL 2=HAP LEVE
3-HAP MODERADA  4=HAP SEVERA

Error Bars show Mean +4 1 D SE

45004 DetlLines show Means
.
\
$0.00 4
o N,
4] — )
\ - 7
8004 - /
N ‘
N .
ol A
74.00- —
] T T
[5Li] m i L]

aco

Grafica 3. Mientras el promedio en la oxigenacién nocturna disminuye se observa

que el resultado en el ecocardiograma es anormal.
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La relacion al reporte del electrocardiograma se encontrd un valor
estadisticamente significativo con el indicador de apnea-hipopnea p < 0.01 (grafica

4) y con el promedio en la oximetria de pulso nocturna p s 0.05

RELACION DEL IAH CON EL REPORTE DE EKG

1= NORMAL
2= ANORMAL

Error Bars show Mean +F 4 0 SE

Bars show Means

eky

Grafica 4. Muestra que la mayor parte de los nifos tiene un reporte anormal en el

electrocardiograma.
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Ademas encontramos correlacién estadisticamente significativa entre el reporte

del electrocardiograma con ei reporte del ecocardiograma p s 0.01 cuando el

ecocardiograma es anormal tiene en todos los casos un reporte anormal en el

electrocardiograma.

En la siguiente tabla se muestran las complicaciones que se registraron en el

postoperatorio inmediato. Se incluyen las debidas al padecimiento y Ias inherentes

a la cirugia.

EVENTO EN EL POSTOPERATORIO NUMERO Y PORCENTAJE

INMEDIATO N=83

Ninguna complicacidn 757/90.4%

Alguna complicacién B8/9.6%

Relacionadas con el SAQS

Hipertension artenial sistémica 4/50%

Taquicardia 2/25%

No relacionadas con el SAOS

Insuficiencia respiratoria aguda 1/12.5%

Hemorragia 1/12.5%

Las complicaciones se correlacionaron en forma estadisticamente significativa con

el incremento de la PSAP (gréfica 5) p = 0.01 asi como la IT (grafica 6) p s 0.05



PSAP vs COMPLICACIONES

1=SIN COMPLICACION
2=ALGUNA COMPLICACION

psap

complicaciones

Error Bars show Mean +£ 1.0 SE

Bars show Means

Grafica 5. Los nifios que tiene una PSAP elevada son los que presentan alguna

complicacién en el postoperatorio inmediato.
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T vs COMPLICACIONES

1=8IN COMPLICACION
2=ALGUNA COMPLICACION

Error Bers show Mean +£ 1 0 SE

Bars show Means

100 200

complicaciones

Grafica 6. Los nifios que tiene una IT elevada son los que presentan alguna

complicacion en el postoperatorio inmedgiato.
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Asi mismo, el aumento en la PSAP se correlaciond con el promedio en la
oximetria de pulso (grafica 7) p s 0.01 pero no con el indicador de apnea-

hipopnea p=>0.05.

OXIMETRIA DE PULSO vs PSAP
Error Bars show Mesn +- 1 0 SE
109.08 - Dotdines show Means
40.00
B
o n a
0 - i] s
]
T0.00+ B
60.00
T 1 T T
.00 4000 60.00 80.00
psap

Grafica 7. Muestra que a menor oxigenacion nocturna los valores en la PSAP se

incrementan.
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En los 22 nifios que tuvieron un control instrumentado de suedo después de la
cirugia, €l indicador de apnea-hipopnea y el promedio de la oximetria de pulso
nocturna mejordé en forma significativa con una p £ 0.01 respecto a los valores

previo a la cirugia (Gréfica B).

IAH Y OXIMETRIA DE PULSO

12

1008

80s

604

404

N= 2 2 2 22
fah iah* 02 o2~

Antes y después de la cirugia

Gréfica 8. Las barras negras expresan el promedio de los valores, las cajas

representan las percentilas 75 al 25% y las lineas limite representan el 100%, el

22



promedio preoperatorio del IAH fue de 43 por hora de suefo y postoperatorio de
13 por hora de suefo; el promedic en la oximetria de pulso precperatorio fue de

87 % y postoperatorio de 93 % .

En lo referente a la obstruccidn de la via aérea superior no encontramos ninguna
correlacion con el tamafo de las amigdalas palatinas; en la siguiente tabla se
muestran los valores. La obstruccién por tejido adencideo se correlaciond

estadistiéamente con el indicador de apnea-hipopnea con una p s 0.05 ( grafica 9)

TAMANO DE LAS AMIGDALAS NUMERO Y PORCENTAJE
PALATINAS N =83
Grado | 1/1.2%
Grado Ii 26/31.3%
Grado 35/42.2%
Grado IV 21/25.3%

23



|AH vs OBSTRUCCION DE ADENOIDES

1=COMPLETA
2=PARCIAL

adenoides

Error Bars show Mean +1. 1.0 SE

Bars show Means

Grafica 9. Muestra la relacidn dei IAM con la obstruccion del tejido adenoideo,

cuando son obstructivas en su totalidad se relacionan mas con IAH de mayor

intensidad.
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DISCUSION

Antes de tener los elementos de diagnéstico sobre el SAQS algunos autores
reconocieron los efectos nocivos de la obstruccion respiratoria superior en forma

203 Guilleminault y colaboradores™ documentaron con

crénica en los nifios
estudio de suefic esta relacién. En este sentido existe relativamente poca
informacion®®, nosotros encontramos relacion estadisticamente significativa entre
la severidad del sindrome y la posibilidad de anormalidades en el reporte de!
ecocardiograma; la PSAP y el IT mostraron una estrecha relacién con el nivel
promedio en [a oximetria de pulso noctuma, valores que se esperan cuando este
{itimo parémetro se estad deteriorando®™. En este estudio tenemos que a menor
oxigenacion nocturna, mayor el valor reportado de PSAP e IT, no asi con el
indicador de apnea-hipopnea, por lo que este parametro no es el mas importante
para detectar la gravedad del padecimientc™. Ademas, los nifos con valores
anormates en los dos parametros del ecocardiograma antes mencionados

presentaron alguna complicacién en el postoperatorio inmediato. Estes hallazgos

se consideran como un factor importante de riesgo quirtirgico®.

En nuestro estudio observamos una correlacidén estadisticamente significativa
entre el reporte anormal del electrocardiograma con el reporte del ecocardiograma
siendo esto por la alta proporcién de pacientes calificados con electrocardiograma

anormal. Cabe mencionar que ios nifos con electrocardiograma anormal no

26



obluvieron una correlacion estadisticamente significativa con los niflos que

desarrollaron aiguna complicacion después de la cirugia.

La adenoamigdalectomia es ef tratamiento de eleccién en los nifios que presentan
SAQS referido por varios autores como una modalidad de tratamiento que

dependiendo de ia intensidad y factores asociados resulta en mejoria o curacién®

28

Nosotros encontramos mejoria estadistica el indicador de apnea-hipopnea y el
promedio de {a oximetria de pulso nocturna incluso en algunos casos llegando a la
remision; sin embargo, los valores promedio indican que después de la
adenoamigdalectomia ain se observan periodos de eventos respiratorios
anormales compatibles con apenas. Por un lado, existe cierta sobre estimacion en
el indicador de apnea-hipopnea por el tipo de estudio instrumentado de sueiio
como se ha reportado”. Existen factores intrinsecos asociados de la via aérea
superior come la disminucion del tono muscutar v del efecto en la presién negativa
ejercida por el diafragma que perpetdan el sindrome™, no se ha determinado si
este efecto es residual y se perderd conforme se recuperé el nifio o que se trate

del curso natural de la enfermedad.

Cuando se mencionan en la literatura los factores fisiopatolégicos del SAOS en
nifios, se refieren siempre a la hipertrofia de las amigdalas pafatinas y adenocides
como el factor mas imporiante sin mencionar que efecto tiene cada cual. Hemos

enconirado en este estudio que aunque se trate de una graduacidén un tanto
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subjetiva no existe ninguna correlacion en el tamafo de las amigdalas palatinas
con las variables incluidas. Por lo tanto, aceptamos nuestra hipétesis nula. En lo
que se refiere al tejido adenoideo sdlo se relaciond estadisticamente significativo
con el indicador de apnea-hipopnea; el tejido adenoideo que produce obstruccion
total de la nasofaringe tiene mayores indicadores de apnea-hipopnea. Lo antes
mencionado recuerda que el sitio de obsftruccién primaric que mas repercute en
este parametro es la nasofaringe por lo menos en los reportes que se han

34-35

realizado en adultos™ ™, ya que en niflos no existe informaciéon precisa.
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1.

CONCLUSIONES

Los nifics con mayor severidad en el indicador de apnea-hipopnea y
promedic en fa oximetria de pulso nocturna presentan hipertensién
pulmonar siendo un factor de riesgo para desarrollar complicaciones en el

postoperatorio inmediato.

La adencamigdalectomia mejora el indicador de apnea-hipopnea y el
promedio en la oximetria de pulso nocturna. La severidad en el indicador de
apnea-hipopnea se relaciona con mayor frecuencia al tejido adenoideo gue
produce obstruccidn total de la nasofaringe. En este trabajo el tamafio de
las amigdalas palatinas no se relaciona con la severidad del trastorno

respiratoerio nocturno.
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