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MANEJO MEDICO BASADO EN EVIDENCIA DE LA
HIPERTROFIA DE ADENOIDES EN NINOS

Dr. José Luis Mayorga-Butrén

e N
PUNTOS CLAVE
> La hipertrofia adenoidea (HA) se considera como el factor de riesgo mds importante para el desarrollo de SAOS en nifios,
principalmente de entre 2 y 6 afios de edad. Se ha reportado que el 95 % de nifios con SAQS documentado mediante
polisomnagrafia tenia hipertrofia adenoamigdalina.
> Lanasofaringoscopia ha demostrado ser un método diagndstico preciso y confiable, midiendo el grado de obstruccion del
tejido adenoideo en relacion al marco coanal (Indice adenoide-coana), se clasifica en: grado | (0-25 %); grado Il (26-50 %);
grado Il (51-75 %) y grado IV (75-100 %). Reporta una sensibilidad del 92 % vy especificidad del 71 %.
»  El tratamiento de primera linea para la HA, el uso de esteroides intranasales con menor biodisponibilidad, ha demostrado
L ser eficaz en la mejorfa de sintomas y en disminuir el tamafio del tejido hipertrofiado. )
GENERALIDADES estratificado escamoso y transicional."? La HA presenta una

Las estructuras linfaticas que forman parte del anillo de Wal-
deyer se conacen con el nombre de amigdalas y adenoides. Las
adenoides son parte del sistema de tejido linfoideo asociado
con las mucosas (MALT, por sus siglas en inglés) y se constitu-
yen como la primera linea de defensa del aparato respiratorio
referente a su interaccion con distintos microorganismos con
potencial patégeno.’? Su funcién basica es la formacién de an-
ticuerpos, estos reaccionan mas tarde contra una amplia varie-
dad de antigenos.? Este tejido es importante en el desarrollo
inmunolégico del nifio a los diferentes antigenos inhalados, sin
linfaticos aferentes, los nédulos linfaticos son expuestos en los
sacos de donde se transportados a través del epitelio dando
como resultado la produccién de inmunoglobulinas.* Se ubi-
can en el aspecto posterior del recuadro de la nasofaringe, por
lo que sus alteraciones pueden afectar la funcion del complejo
trompa de Eustaquio-ofdo medio con inflamacién de tejido ade-
noideo, por lo tanto tienen un impacto en el desarrollo de pa-
tologia del oido medio."? También hay una asociacién marcada
con el desarrollo de rinosinusitis crénica y recurrente, y menos
clara en el caso de la rinitis alérgica.'?

Las adenoides son un tejido que posee invaginaciones
con pliegues profundos, con alguna formacién de criptas,
en notable diferencia con el sistema extenso de criptas
encontrado en las amigdalas. Se observan tres tipos de
epitelio superficial: ciliado pseudoestratificado columnar,

proporcion aumentada del epitelio escamoso especializado
(activo en el procesamiento de antigenos), una proporcion
disminuida del epitelio respiratorio (activo en la depuracién
mucociliar) y un aumento de la fibrosis del tejido conecti-
vo interfolicular.’? Su microestructura consiste en epitelio
reticular de las criptas, el centro germinativo folicular de
agregados de linfocitos B, la zona del manto ocupada por
linfocitos y el area interfolicular poblada principalmente por
linfocitos T3 En el momento en el que los antigenos son
presentados a través del epitelio, se produce un estimu-
lo importante de los linfocitos B de las zonas germinales
del foliculo linfoide que da como resultado la produccién
de inmunoglobulinas, principalmente IgA con cadena J, la
cual se disemina a la mucosa subyacente para realizar su
funcion.® Se cree que la hipertrofia/hiperplasia del tejido
adenoideo y amigdalino es producto de una respuesta in-
flamatoria con el contacto de los diversos antigenos y mi-
croorganismos patdgenos, son la base fisiopatoldgica de
enfermedades inflamatorio-infecciosas cronicas.?

La localizacion cercana al forus tubarius es la explica-
cion por la que cuando se origina un aumento de tamafio por
la interaccion del tejido con ciertos antigenos, se ocasione
obstruccion para el correcto flujo del aire a través de la na-
sofaringe, pero también para la adecuada funcion de la tuba
auditiva del paso de sus secreciones a través de esta y en
la regulacion de las presiones al interior del oido medio."?
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Epidemiologia

La cirugia de amigdalectomia y adenoamigdalectomia es
una de las realizadas con mayor frecuencia en el mundo,
hasta en un 35 %.* La informacion epidemiolégica es es-
casa, algunos estudios reportan cifras de prevalencia del
27 % en nifios de 5 a 7 afios, del 19.5 % en nifios de 8 a 10
afos y del 19.9 % en nifios de 11 a 14 afios de edad.*® Otro
estudio encontré una prevalencia de HA de al menos dos
terceras partes de obstruccion del marco de las coanas en
un 49.4 % de los nifios entre 6 y 13 afios de edad evaluada
mediante nasofaringoscopia flexible.®®

Clasificacion

Se clasifican los distintos espectros de la enfermedad ade-
noidea en: adenoiditis aguda, adenoiditis aguda recurrente,
adenoiditis crénica e HA obstructiva.’®"™ En las condiciones
agudas, las infecciones virales y bacterianas tienen una
importancia predominante; en la HA se asume que el au-
mento del tamafio se debe de forma predominante a una
hiperplasia e hipertrofia de los foliculos y células mediado-
ras de la inflamacién debido a una estimulacién antigénica
en relacion con procesos inflamatorios graves en la mucosa
adyacente.'*'

Cuadro clinico

Dentro de los sintomas vy signos de la HA se encuentran el
ronquido habitual como uno de los méas prevalentes; la res-
piracién oral, rinorrea, obstruccién respiratoria, congestion
nasal, voz hiponasal, estan entre los sintomas mas clasicos.
Algunos reportes indican que esta condicidn crénica resulta
en deterioro en la calidad del suefio y las alteraciones de la
conducta. También hay pocos estudios epidemiolégicos que
se han hecho para saber el predominio de la HA crénica y el
impacto econémico y social de esta enfermedad.'? la pato-
logfa crénica de amigdalas y adenoides se considera como
el factor de riesgo mas importante para el desarrollo de
sindrome de apnea del suefio obstructiva (SAQS) en nifios,
principalmente entre los 2 y 6 afios de edad. Esto debido al
aumento de tamafio de las adenoides y las amigdalas fre-
cuentemente, que provoca obstruccion en la nasofaringe y
la orofaringe conduciendo a una obstruccion parcial o total
de la via respiratoria superior. Algunas series han reportado
que el 52.7 % de los nifios con sospecha de trastornos del
suefio tienen HA o adenoamigdalina, el 95 % de los nifios
con SAOS documentados mediante polisomnografia tenfa
hipertrofia adenoamigdalina y esto conduce a patrones de
apnea mas graves en los nifios de edad preescolar?

Diagnostico

La historia clinica y una exploracion fisica adecuada son pri-
mordiales para hacer el diagnéstico de HA. Desde mediados
del siglo pasado diversos estudios de prueba diagnéstica
ubicaron a la radiograffa lateral de cuello como un método
atil en el diagndstico del crecimiento adenoideo.'? Una re-
visién publicada con el objetivo principal de establecer la
utilidad de la medicién cefalométrica mediante radiografia
lateral de cuello para evaluar la obstruccién nasofaringea
por crecimiento adenoideo tanto en nifios como en adoles-
centes'® incluyd 11 estudios, aunque solo 5 cumplieron con
los criterios de calidad para ser incluidos en el anélisis fi-
nal. Los resultados de esta revision sistematica determinan
que la evaluacion subjetiva de las radiografias tiene una
correlacion razonable (r) con el diagnéstico actual (r: 0.66
a 0.71). También fue el caso con la correlacién de medi-
cion del area cefalométrica del tejido adenoideo (. 0.60 a
0.88). A pesar de esto, no existe estandarizacion respecto
a las referencias cefalométricas mas importantes, y cada
estudio empled distintas referencias. Los autores concluyen
que las radiografias con mediciones cefalométricas parecen
brindar imé&genes adecuadas del tamafio adenoideo, pero
no del espacio nasofaringeo. Su papel primordial es como
herramienta de deteccién.'®"®

La endoscopia nasal flexible (nasofaringoscopia) ha
demostrado ser una opcién diagndstica precisa, confiable
y tolerable para evaluar el tamafo adenoideo y su relacién
con las estructuras anatémicas cercanas.'®?

Se han desarrollado algunas escalas para evaluar el
grado de obstruccién del tejido adenoideo en la nasofaringe
mediante evaluacion nasofaringoscépica y se ha demostra-
do una mejor correlacién de la graduacién endoscépica en
comparacion con los estudios radiogréficos, que tienen una
mayor variabilidad y menor correlacion interobservador.’-8
Se propuso una clasificacién de acuerdo con la distancia
desde el vémer al tejido adenoideo, se clasificé el tamafio
del tejido adenoideo en: 1, pequefio; 2, mediano y 3, gran-
de. Los resultados del estudio que se Ilevé a cabo en 370
pacientes fueron una alta incidencia de tamafio adenoideo
grado 3 en pacientes que presentaban obstruccién nasal
(59.3 %) y una correlacién importante entre el tamafio de
las adenoides y la presencia de roncopatia (p<.001).% Estos
resultados fueron confirmados en un estudio ulterior.2*

Otra clasificacion diagndstica mide el grado de la obs-
truccion del tejido adenoideo en relacién con el marco coa-
nal.? Evalda el indice adenoide/coana (A/C) en referencia
al porcentaje que ocupa el tejido adenoideo en relacién con
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el marco coanal en fase inspiratoria. Se clasifica la obstruc-
cién causada por el tejido adenoideo en: grado | (del 0 % al
25 % de obstruccion), grado Il (del 26 % al 50 %), grado |l
(del 51 % al 75 %) y grado IV (del 75 % al 100 %) (Figura
1).%% Un estudio reciente evalud la sensibilidad y especi-
ficidad del diagnéstico de la HA mediante evaluacion na-
sofaringoscépica, en comparacion con una escala validada
de sintomas y la evaluacion radioldgica. Los resultados del
estudio reportaron una sensibilidad del 92 % (IC 95 %: 90 a
93) y una especificidad del 71 % (IC 95 %: 70 a 72), ambas
significativas (p<.001), con una correlacién interobservado-
res del 0.95 y una correlacion entre pruebas de 0.95.7 Este
estudio encontré una proporcién de pacientes que presen-
taron HA del 52.3 % entre los pacientes que presentaron
congestion nasal.?

La intensidad de los sintomas de la obstruccion se-
cundaria a HA, se ha medido con una escala en la cual se
le asignd un valor a los sintomas de respiracion oral y voz
hiponasal (1, ausente; 2, leve; 3, moderado; 4, marcado). Se
encontré una buena correlacién interobservador (K ponde-
rada=0.842a0.91)2

Se compararon una escala de sintomas y la evalua-
cion radioldgica en nifios con HA. Los sintomas evaluados
fueron calificados en una escala de 0 a 4 (0, ausente; 1,
leve; 2, moderado; 3, grave). Los sintomas incluidos fueron

Figura 1.

Padecimientos concomitantes asociados con la hipertrofia de adenoides,
A) Rinosinusitis aguda, B) Otitis media con efusién, C) Rinitis alérgica,
D) Rinosinusitis crénica sin pélipos nasales.

Fuente: Imagen cortesfa del Dr. José Luis Mayorga Butrén.

ronquido, respiracion oral y obstruccién respiratoria durante
el suefio. Se encontrd una buena correlacién entre ambas
(r=0.419; p=.001).29

Otra escala fue desarrollada para medir sintomas
como respiracion oral, ronquido, alteraciones en la calidad
del suefio, despertares frecuentes y obstruccién respiratoria
durante el suefio. La escala fue comparada con una evalua-
cién radioldgica con placas laterales de cuello y también
midiendo la obstruccién nasofaringea mediante espejo la-
ringeo usando una escala hasta 3 grados. El volumen del
tejido fue medido en especimenes quirtrgicos. Se reporta
que esta escala correlacion6 bien con el grado de obstruc-
cién nasofaringea (p<.01) y con el grado de obstruccién pa-
latina (p < 0.05), pero no con el volumen del tejido resecado
quirdrgicamente.*

Otra escala de sintomas consisti¢ en evaluar de 0 (el
sintoma nunca estéd presente) a 10 (el sintoma se presen-
ta de manera constante). Los sintomas fueron congestion
nasal, voz nasal, ronquido, somnolencia diurna, afectacién
en la calidad del suefio, descarga retronasal, halitosis y mo-
lestia en el oido.*' Se demostrd una adecuada correlacién
entre la calificacion de la escala de sintomas con el grado
de obstruccion nasofaringea por el grado de hipertrofia ade-
noidea (r=0.65, p=.0001).%

La calidad de vida (CdV) en los pacientes que padecen
HA se ve afectada a tal grado que en un estudio en pacien-
tes con SAQS en donde también se evalué HA y de amig-
dalas se report6 una afectacion minima en un 33 % de los
pacientes con SAOS, en un 31 % hubo afectacion moderada
de su CdVy en el 36 % una afectacion grave de la misma.*2

Comorbilidad y factores de riesgo

Algunos estudios han asociado la presencia de alergia con
una mayor frecuencia de hipertrofia de adenoides. Un estu-
dio reportd que la alergia y la sensibilidad a diferentes tipos
de alérgenos son factores de riesgo para la HA en nifios.
Los estudios histopatolégicos e inmunohistoquimicos con-
firman que los macréfagos, eosinéfilos, células dendriticas
y mastocitos estan involucradas y son importantes en la
amigdalitis. La IgE especifica en la rinitis alérgica se pro-
duce mayormente dentro del tejido linfatico del anillo de
Waldeyer y no en la mucosa nasal misma. Estudios recien-
tes han demostrado la presencia de mRNA para IL-4 en las
adenoides, lo que indica la presencia de un conmutador de
inmunoglobulina y la conversion a sintesis de IgE. De mane-
ra adicional, se puede demostrar una expresion elevada de
receptores con una alta afinidad por IgE en el tejido adenoi-
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deo de los pacientes con alergia.*® Se puede encontrar ade-
mads un nimero elevado de células mastoides, infiltracion
de eosindfilos, asi como edema intersticial, principalmente
en la zona subepitelial. Los estudios inmunohistoquimicos
han demostrado expresiones elevadas de antigenos tipicos
de células presentadoras de antigenos, tales como los ma-
créfagos y las células dendriticas.®* Un estudio retrospec-
tivo encontré en el grupo de 315 nifios con diagnéstico de
HA y rinitis alérgica que el resultado positivo para pruebas
cutaneas a acaro del polvo fue significativamente mayor
con una RR en un rango de 1.609 a 2.375 (p< .05 a < .0001
entre |os distintos grupos etarios).*

La Encuesta Mundial del Tabaquismo en Jévenes que
fue aplicada en México en el afio 2003, en 19 502 estudian-
tes de escuelas secundarias, identificé que la mitad convive
con fumadores (45.7 %), de ellos en el 52.7 % uno o ambos
padres fuman y el 54.5 % esta expuesto a humo de cigarro
fuera del hogar.®

Actualmente hay méas de 150 estudios publicados,
desde el primero en 1967, que vinculan la exposicién pa-
siva al humo del cigarro con un aumento en la incidencia
de enfermedades respiratorias en nifios.®** Un estudio
retrospectivo de casos y controles encontré en el grupo de
315 nifios de 4 a 6 afios de edad con diagnéstico de HA que
la exposicién pasiva al humo de cigarro era mayor que en el
grupo control (RR=1.373; IC 95 % = 1.073 a 1.756). Llama
la atencién que en los demds rangos de edad, de 1 a 3 afios,
de 7a12yde 12a 18 no se observé un riesgo relativo incre-
mentado para la exposicion a humo de tabaco.®

Manejo farmacoldgico
Considerando el importante papel de la inflamacién crénica
en el desarrollo de hipertrofia e hiperplasia del tejido adenoi-
deo, se ha propuesto como una alternativa de tratamiento el
uso de medicamentos con una potente actividad antiinflama-
toria. Los corticoesteroides poseen accién linfolitica directa
y un efecto antiinflamatorio general en los tejidos respirato-
rios. El alivio de la obstruccién nasal se ha propuesto como
resultado de la inflamacién disminuida y la reduccion del
tamafio adenoideo. Una causa adicional puede ser la impor-
tancia disminuida del tejido adenoideo como reservorio de la
infeccion. A diferencia de los corticoides orales, los corticoi-
des topicos ejercen sus efectos solo localmente, por lo tanto,
tienen efectos secundarios sistémicos limitados.®' El papel
del uso de los corticoesteroides intranasales (CIN) también
se evalué en el tratamiento de la HA (Cuadro 1). Demain y
Goetz en 1995 publicaron un estudio doble ciego, controlado
con placebo, cruzado, de la dosis estandar de beclometasona
nasal acuosa en el tratamiento de 17 pacientes con HA. Una
reduccion del 82 % en la puntuacion promedio de la obstruc-
cién nasal acompaf6 a una reduccion promedio del 29 % en
el indice A/C. Los pacientes que se sometieron al tratamiento
en este estudio cruzado no tuvieron una recurrencia de la HA
y de sus sintomas en el periodo con placebo ni en el periodo
de seguimiento ¥

Brouillette y colaboradores en 2001 evaluaron la efi-
cacia y seguridad de la fluticasona nasal y demostraron una
disminucién en el nimero de apnea obstructiva y mixta e
hipopnea. Sin embargo, el tamafio de |a hipertrofia adeno-

Cuadro 1.
Caracteristicas de los estudios controlados que evaluaron corticoides intranasales en la hipertrofia adenoidea
Autor Medicamento Dosis Tiempo de Tiempo de Rango de edad
Tratamiento  Seguimiento pacientes
estudiados
Berlucchi et a#'  Furoato de mometasona 100 mcg, dos veces al dia 40 dias 12 semanas 3 -7 afios
Brouillette et af® Propionato de fluticasona 100 mcg, una o dos veces al dia 6 semanas 0 semanas 1-10 afios
Cengel et al® Furoato de mometasona 100 meg, dos veces al dia 6 semanas 0 semanas 3-15afios
Criscuoli etaf*  Dipropionato de 200 mcg, dos veces al dia 4 semanas 100 semanas 3 afios
beclometasona
Demain et af' Dipropionato de 84 mcg, dos veces al dia 8 semanas 16 semanas  5- 11 afios
beclometasona
Demirhan et af®  Propionato de fluticasona® 400 mcg, una vez al dia 8 semanas 8 semanas 2-12 afios
Rezende etal”  Furoato de mometasona 100 mcg, una vez al dia 40 dfas 0 semanas 4 —8 afios
Yilmaz et af® Furoato de mometasona 100 mcg, dos veces al dia 6 semanas™** 0 semanas 12 — 18 afios

* En gotas nasales; ** dirigiendo el dispositivo a la pared lateral de la nariz; mcg: microgramos.

Fuente: elaborado por el Dr. José Luis Mayorga Butrén.
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amigdalina no se revirti6 de forma importante. Incluyeron
28 pacientes y el 40 % mostré una mejoria completa de
acuerdo con el indice A/C y los sintomas. Los indices A/C
globales de 45 pacientes (67.2 %) mostraron regresion a un
grado mas bajo. Como los indices A/C disminuyeron con el
tratamiento, los sintomas obstructivos también mejoraron.®

Un estudio controlado evalud la eficacia y seguridad
de furoato de mometasona nasal para la disminucién del
tamafio del tejido adenoideo y la mejoria de la sintomatolo-
gia en nifios. Los pacientes mostraban al inicio del estudio
una obstruccién de al menos el 75 % de las coanas y una
obstruccion nasal importante. Se analizaron 30 pacientes
en el grupo que utiliz6 furoato de mometasona nasal 100
mcg al dfa y 30 pacientes en el grupo que empled placebo.
Después de 40 dias de tratamiento el 77.7 % de los pacien-
tes mejord sus sintomas y el tejido disminuy6 de tamafio en
comparacion a solo el 22.3 % que se calificé como respon-
dedores en el grupo placebo.*' Los pacientes al inicio tenian
una obstruccién calificada mediante nasofaringoscopia en
promedio del 88.5 % vy se redujo a 64 % al final del estudio
(p=.001) (Figura 2). La seguridad del tratamiento con fu-
roato de mometasona quedd bien establecida.*

Otro estudio reporté un indice del 45 % en la obstruc-
cién nasal después de 2 semanas de tratamiento con beclo-
metasona. El tratamiento continud hasta las 24 semanas y
la necesidad de adenoamigdalectomia disminuy6 al 55 %
en estos pacientes al final. Hubo una mejorfa importante de
la congestion nasal en estos nifios durante todo el estudio
y una adherencia al tratamiento del 71 % durante las 24
semanas de seguimiento en los pacientes.®

Mas recientemente Cengel condujo un estudio clinico
controlado en donde se incluyeron 122 nifios (3-15 afios de
edad), quienes se encontraban en la lista de espera para
una adenoidectomia o colocacién de tubos de ventilacién.®
La mayoria de los pacientes (67.2 %) con HA en el grupo de
estudio mostré una disminucién significativa en el tamafio
de las adenoides de acuerdo con la evaluacién endoscdpica
del grupo que recibié furoato de mometasona, comparado
con el grupo control (p < .001).* Se observé una mejorfa
significativa en los sintomas obstructivos en el grupo de es-
tudio (p < .001). El indice A/C (narina posterior) medido por
endoscopia y el grado de sintomas obstructivos mostraron
una correlacion significativa (r=de 0.838 a 0.879, p<.001).
El indice A/C mejor significativamente en pacientes atopi-
cos en el grupo de estudio.®

Una revision sisteméatica Cochrane cuyo objetivo fue
el de evaluar la mejoria clinica de los pacientes con HA tra-

Figura 2.

Evaluacion nasofaringoscdpica con diferentes grados de indice adenoide/
coana: A) Grado IV, B) Grado II, C) Grado Ill, y D) Grado |. Nétese en la

imagen D la cercania que guarda el tejido adenoideo con la trompa de
Eustaquio.

Fuente: Imagen cortesfa del Dr. José Luis Mayorga Butrén.

tados con corticoesteroides intranasales incluyé 5 estudios
clinicos controlados que incluyeron un total de 349 pacien-
tes. Los estudios que cumplieron los estrictos criterios de
la revision Cochrane, emplearon un rango de tiempo de tra-
tamiento desde 4 hasta 8 semanas. Esta revision concluy6
que en 4 de 5 estudios se demostré beneficio en la mejoria
de la congestion nasal secundaria a HA en poblacién pe-
diatrica, con un perfil de seguridad en su uso a largo plazo
ampliamente respaldado.* Ninguno de los estudios reportd
terminacién temprana de algun paciente debido a evento
adverso.

Un estudio mas reciente evalud propionato de flutica-
sona en gotas nasales en pacientes que ya estaban en lista
de espera para cirugfa, formando dos grupos. Al final del
estudio (8 semanas) se encontraron diferencias significati-
vas a favor del grupo con el corticoide intranasal en lo que
respecta a la mejoria de sintomas y disminucion del indice
A/C.%Un estudio llevado a cabo en adolescentes de 12 a 18
afios de edad, incluy6 a 28 pacientes y de manera aleato-
ria se les asigné furoato de mometasona o placebo, en un
estudio de grupos cruzados. Todos los sintomas, excepto la
rinorrea, mostraron una mejorfa estadisticamente significa-
tiva a favor del grupo control; sin embargo, la endoscopia
flexible no pudo encontrar diferencias entre los grupos.®
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Otro estudio incluy6 51 pacientes aleatoriamente asigna-
dos para recibir furoato de mometasona en comparacion a
solucion salina durante 40 dias de tratamiento. Al final del
tratamiento, se encontrd una disminucién del tamafio de las
adenoides evaluadas mediante endoscopia flexible en el
grupo con furoato de mometasona (p < .0001).#

En un estudio publicado en 2011 por Jazi y colabora-
dores incluyeron a 39 pacientes con HA para recibir fluti-
casona o azitromicina durante 6 semanas. Se evaluaron el
tamafio de las amigdalas, de las adenoides y los sintomas
de obstruccién. Sintomas como la respiracién oral, ronqui-
do, voz hiponasal y la dificultad respiratoria durante el sue-
fio mejoraron significativamente en ambos grupos (p < .05);
sin embargo, los autores concluyeron que el antibiético fue
superior al corticoesteroide intranasal.®®

Las Guias de Practica Clinica publicadas por la Aso-
ciacion Panamericana de Otorrinolaringologia y Cirugfa de
Cabeza y Cuello en donde participaron expertos clinicos
de todo el continente americano, recomiendan como trata-
miento de primera linea para la hipertrofia de adenoides
el uso de esteroides intranasales, preferentemente los que
han demostrado tener menor biodisponibilidad, con la fina-
lidad de disminuir el potencial de eventos adversos sistémi-
cos en tratamientos a largo plazo.®

Los corticoesteroides son generalmente bien tolera-
dos en la poblacién pediatrica. Los efectos de los esteroides
intranasales en el crecimiento fueron estudiados por Allen
y colaboradores en un estudio aleatorizado, doble ciego con
grupos de placebo y controlado.® La tasa de crecimiento
en pacientes preplberes quienes utilizaron fluticasona por
1 afio se report6 igual a la tasa de crecimiento del grupo
control con placebo; concluyeron que la dosis maxima su-
gerida es de 200 mcg/dia en cada fosa nasal; sin embargo,
en otros estudios realizados se ha establecido como dosis
méaxima 400 mcg/dfa hasta por 8 semanas, sin observar nin-
gun efecto adverso en los pacientes.”

CONCLUSIONES

La HA es un padecimiento de alta prevalencia en nifios de 2 a
6 afos de edad principalmente, impone una carga muy impor-
tante en la calidad de vida de los pacientes afectando su de-
sempefio escolar y con asociacién a padecimientos muy serios
como el SAQS. Los corticoides intranasales han mostrado ser
eficaces para mejorar los sintomas y disminuir el tamafo del
tejido hipertrofiado, con un excelente perfil de seguridad.
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PUNTOS CLAVE

»  Los puntos a considerar para el retiro de adenoides son alteraciones dentofaciales, otitis media de repeticién, obstruccio-
nes al dormir, falla de crecimiento y desarrollo.

»  Encaso de otitis media de repeticién SIN sintomas obstructivos por hipertrofia adenoidea, la adenoidectomia no ha demos-
trado beneficio en disminuir la frecuencia de los cuadros de otitis media.

» Actualmente la indicacién méas frecuente de amigdalectomia es la asociada con alteraciones del suefio y obstruccion.
Existen otras, como infecciones recurrentes, absceso periamigdalino, sindrome de PFAPA y sospecha de malignidad.

J

INTRODUCCION

La cirugia de retiro de adenoides ha evolucionado al
igual que la técnica, incluso en el pasado realizar la ade-
noidectomia iba acompafiada de amidgalectomia de for-
ma automatica, actualmente la decisién de realizar esta
cirugia es con estricto apego a la medicina basada en
evidencias. Las indicaciones han variado con el paso del
tiempo, y los criterios asociados con cuadros repetitivos
de las vias aéreas han cambiado a las situaciones en
las cuales el tejido adenoideo obstruye la via aérea, las
infecciones frecuentes guardan valor en nifios mayores,
esto supone el desarrollo y disponibilidad de los anti-
biéticos con el advenimiento y progreso de la medicina
basada en evidencia.'

El retiro de las adenoides se basa en la idea de que
el tejido hiperplasico de la region nasofaringea estrecha el
pasaje faringeo dando como resultado sintomas que alte-
ran de manera dinamica el paso de aire, estos sintomas au-
mentan con la posicién supina y cuando disminuye el tono
neuromuscular.?

Es complejo determinar incluso por medio de mé-
todos radioldgicos y endoscépicos el punto en que este
tejido puede afectar de manera crénica a los pacientes,
incluso en el consultorio por medio de nasofibroscopia
es dificil evaluar la dindmica de los tejidos al dormir;®
sin embargo, los puntos a considerar para el retiro de
adenoides son alteraciones dentofaciales, otitis media
de repeticion, obstrucciones al dormir y falla de creci-
miento y desarrollo.*

Aunque es raro realizarlo por sf solo, este procedi-
miento habitualmente se acompafia de amigdalectomia o
de colocacién de tubos de ventilacion.®

Por su ubicacion clave en la via aérea las adenoi-
des se asocian con ronquido nocturno vy es dificil precisar
cuando hay crecimiento del anillo de Waldeyer completoy
qué tejido es el causante de la obstruccion de la via aérea.

El retiro de las adenoides se justifica cuando tenemos
sintomas obstructivos, como respiracién oral, ronquido noc-
turno, datos de adenoiditis crénica de repeticion (rinorrea
mucopurulenta asociada con datos de obstruccion), asi
como otitis media serosa siempre y cuando el paciente pre-
sente sintomas obstructivos; por sf sola la otitis media sin
sintomas obstructivos no ha demostrado beneficio con el
retiro de las adenoides y solo se realiza cuando se decide
hacer nueva colocacion de tubos de ventilacién, en cuyo
caso reduce en 50 % la necesidad de un nuevo procedi-
miento.5

Es un indicador claro para realizar adenoidectomia
la dificultad para respirar por la nariz asociado con visién
directa de la hipertrofia adenoidea o radiografia lateral de
cuello con sombra adenoidea obstructiva. Esta indicacion
aumenta cuando coexiste otitis media, malformaciones cra-
neofaciales o un cuadro de sindrome de apnea e hipopnea
obstructivas del suefio (SAHOS).

Por si sola la adenoidectomia no ha demostrado dis-
minuir los cuadros repetitivos de vias aéreas superiores, ni
los cuadros de otitis media y solo en casos con evidencia
incontrovertible de adenoiditis cronica y rinosinustis puede
haber alguna mejoria.’
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ADENOIDEQTOMIA Y OTITIS MEDIA
CON EFUSION

Era una préactica comdn realizar estos dos procedimientos
al mismo tiempo; sin embargo, se ha demostrado que con
la adenoidectomia, al realizar la primera colocacién de tu-
bos de ventilacién o incluso si fuera necesario una segun-
da colocacién, en nifios menores de 4 afios no se presenta
una mejoria para el paciente, y solo se debe considerar si
existe evidencia de obstruccion nasal especial o alguna
indicacién quirdrgica asociada, como adenoiditis crénica.
En niflos mayores de 4 afios, al parecer la adenoidectomia
presenta una aparente proteccion en contra de otitis me-
dia recurrente.?9

ADENOIDECTOMIA Y RINOSINUSITIS

Diversos factores coexisten para tener rinosinusitis cronica;
ademaés del anatémico, el factor funcional es clave para la
génesis de esta enfermedad, estudios demuestran que la
adenoidectomia mejora el barrido mucociliar y el aclara-
miento de moco hacia la nasofaringe."

En la rinosinusitis crénica, cuando existe evidencia
de obstruccion de mas del 80 % del indice adenoide-coa-
na, la reseccion del tejido adenoide tiene beneficios, con
mejoria de alrededor del 65 % de los pacientes aun sin
necesidad de cirugia endoscépica de senos paranasales.
Previamente se dan al paciente todos los beneficios de
esteroides intranasales, lavados nasales de alto flujo, asi
como antibioticoterapia.

La sospecha de malignidad del tejido adenoideo es
una indicacion igualmente absoluta que requiere biopsia y
retiro de tejido para evidenciar histopatologia.

Indicaciones de amigdalectomia

Al inicio del siglo XIX la amigdalectomia representaba has-
ta el 50 % del total de la cirugfa pediatrica y su principal
indicacion eran las infecciones recurrentes.” La llegada de
los antibidticos, asi como el temor de afectar la inmunidad,
redujo de manera importante la cirugia casi a la mitad en
Estados Unidos a finales del afio 1959." Actualmente las
indicaciones han cambiado, posterior a la evidencia de re-
vertir un cor pulmonale debido a la realizacién de adenoa-
miagdalectomia las nuevas tendencias quirdrgicas oscilan
entre nifios menores de 3 afios, en quienes la indicacion
principal es la evidencia de SAHOS y en nifios mayores, en

quienes la evidencia es mayor para infecciones frecuentes
de las vias aéreas.”

La amigdalectomia, al igual que la cirugia de ade-
noides, es muy comin en nifios desde hace mas de 100
afios, sus indicaciones han cambiado con el tiempo, y
de ser una cirugia técnicamente no complicada, puede
tener complicaciones serias que pueden poner en riesgo
la vida, por lo que es importante conocer cudles son las
indicaciones precisas marcadas por la medicina basada
en la evidencia.

Actualmente la cirugia asociada con alteraciones
del suefio y obstruccién es la més frecuente; sin em-
bargo, existen otras indicaciones diversas que pueden
orientar a los clinicos o a los otorrinolaringélogos ge-
nerales a tomar en cuenta para realizar tan importante
procedimiento.

Observar y esperar

Cuando los sintomas se hacen crénicos la evidencia a favor
del retiro se vuelve propicia. De manera clasica se descri-
ben los trabajos del Dr. Paradise en 1984 cuyos estudios y
estrictos métodos de seleccién acerca de los cuadros repe-
titivos sirvieron para marcar los beneficios de la amigdalec-
tomia; este estudio con mayor validez y con estricta meto-
dologia se repitié en 2002 con mucho menos evidencia; se
demostré que en cuadros leves no tenian los mismos re-
sultados benéficos en reduccién de gravedad y frecuencia.
Las caracteristicas deben ser evidenciadas por un médico
u observadas por el especialista, 3 0 mas en 3 afios conse-
cutivos, 5 0 mas en 2 afios consecutivos, 7 0 mas en 1 afio
(Criterios de Paradise). Los cuadros deben caracterizarse
por fiebre mayor de 38.3 °C, linfadenopatia cervical, exuda-
do amigdalino, o bien un cultivo positivo para Estreptococo
pyogenes del grupo A.131

Amigdalectomia por infecciones recurrentes

Los nifios operados bajo este criterio presentan disminucién
de los cuadros de las vias aéreas, menor intensidad, menos
ausentismo escolar y de guarderia demostrado en estudios
doble ciego aleatorizados con seguimiento al menos de
2 afios, no asf en nifios con cuadros menores, en quienes la
mejoria es minima.’

Se recomienda realizar igualmente amidgalectomia
en paciente con cuadros repetitivos, que, aunque no cum-
plan los criterios mencionados, tengan factores como into-
lerancia a mdltiples antibiéticos, absceso periamigdalino,
o incluso un absceso profundo de cuello.
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Sindrome PFAPA (fiebre periédica, estomatitis
aftosa, faringitis y adenitis)
En 1987 Marshall y colaboradores describieron un nuevo
sindrome de etiologia desconocida, el cual se caracteriza-
ba por fiebre periddica, faringitis aftosa y adenopatias; los
pacientes tenfan de manera recurrente fiebre por periodos
que duraban alrededor de 5 dias, de mas de 39 °C, asi
como aparicién de Glceras en la regién oral y amigdalina,
los ganglios linfaticos estaban crecidos. Estos cuadros
remiten con la administracion de esteroides, 1 miligramo
por kilogramo al dfa por 2 dias; sin embargo, no previenen
cuadros futuros; la amigdalectomia se asocia con disminu-
cion de la recurrencia hasta en un 60 %, por lo que debe
ser cuidadosamente indicada en caso de presentarlos bajo
estos criterios.

Existe una indicacién clara para realizar amigdalecto-
mia en pacientes con hipertrofia amigdalina asociada con
obstruccion de la via aérea con o sin adenoides, evidencia-
do o0 no con polisomnografia, lo que seréa tratado a detalle
en otro capitulo.

Podriamos resumir cuatro aspectos importantes antes
de realizar una amigdalectomia:

1. Esperary observar en casos de amigdalitis no tan fre-
cuentes y sin sintomas agregados.

2. Decision quirdrgica en caso de amigdalitis de repeti-
cién segun criterios de Paradise evidenciados de ma-
nera adecuada.

3. Amigdalitis con factores modificantes como PFAPA,
abscesos, alergia a antibidticos, entre otros.

4. Amigdalectomia para trastornos obstructivos del suefio.

Otras indicaciones para amigdalectomia

Otras indicaciones mencionadas en la literatura son: sos-
pecha de malignidad, amigdalas palatinas ulceradas o con
neoformaciones sanguinolentas, a las que se debera tomar
biopsia o resecarse en su totalidad con sospecha de linfo-
ma para su estudio histopatol6gico completo. Por ningln
motivo la simple asimetria amigdalina sin ningln otro ante-
cedente o morfologia sera suficiente para realizar la amig-
dalectomia.

Lesiones amigdalinas cortantes o cortocontundentes
que no mejoran con medidas convencionales. Se han visto
heridas accidentales en procedimientos dentales o maxila-
res, que debido a la irrigacién amigdalina requieren que se
realice amigdalectomia completa para remitir el sangrado.

La indicacion para realizar una amidgalectomia de
Quincy es muy controvertida y algunos autores recomien-

dan realizarla en caso de absceso periamigdalino que no se
puede drenar en consultorio y que requiera anestesia gene-
ral, lo cual es muy frecuente en nifios, asi como abscesos
parafaringeos.’

Amigdalectomia para nefropatia por IgA

Los depdsitos mesangiales de inmunoglobulina A se cono-
cen como nefropatia por IgA; es la mayor causa de glomeru-
lonefritis a nivel global, corresponde del 20 al 45 % de toda
la enfermedad glomerular, los sintomas oscilan entre hema-
turia microscépica hasta falla renal; en un metaanalisis re-
ciente se observd que la amigdalectomia como tratamiento
adyuvante puede favorecer la remision clinica en pacientes
con esta condicién.'®

Amigdalectomia y psoriasis

Hay midltiples estudios que asocian infecciones estrep-
tocécicas con brotes de psoriasis, la amigdalectomia con
otras terapias parece mejorar la condicién de pacientes
con psoriasis grave recalcitrante asociada con cuadros de
amigdalitis."”

Importancia de la endoscopia del suefio inducida

por farmacos

La endoscopia del suefio inducida por farmacos (drug in-
duced sleep endoscopy, DISE) consiste en la visualizacién
endoscdpica de la via aérea superior en un plano anestésico
que asimile, en la medida de lo posible, el suefio fisiolégico,
con el objetivo de visualizar de manera especifica y detalla-
da los sitios de obstruccién de la via aérea superior durante
el suefio. Tiene un rol principal en pacientes con SAHOS
sin hipertrofia adenoamigdalina y en pacientes con SAHOS
residual posterior a adenoamigdalectomfa. La DISE provee
informacion efectiva y especifica para realizar un trata-
miento hecho a la medida de cada paciente, que corrija el
sitio de obstruccion y asi obtener resultados posquirdrgicos
comparables al resto de tratamientos convencionales para
corregir el SAHOS.™®
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ADENOAMIGDALECTOMIA EN NINOS CON CONDICIONES
ESPECIALES
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>  Después de la miringotomfa con colocacion de tubos de ventilacion, la adenoamigdalectomia (AA) es el procedimiento
quirdrgico ambulatorio mas comdn en pediatria.

» Los nifios menores de 3 afios, con alteraciones craneofaciales, obesidad, padecimientos musculares y neuroldgicos, sindrome
de Down, trastornos de la coagulacion y mucopolisacaridosis constituyen un grupo de nifios con condiciones especiales.

»  Enestos pacientes las complicaciones posoperatorias de la adenoamigdalectomia son principalmente a nivel de la via aérea.

> Laplaneacién quirdrgica es fundamental en los nifios con condiciones especiales. Estos pacientes frecuentemente tienen
diferencias anatémicas, médicas o psicosociales que complican su manejo perioperatorio. Requieren de un equipo multi-
disciplinario, médico/quirdrgico en el drea pediatrica altamente capacitado.

>  Debido a que es comin que estos nifios presenten TRS o sindrome de apnea/hipopnea obstructiva del suefio (SAHOS), es
recomendable que cuenten con polisomnografia (PSG) preoperatoria.

»  Eneste grupo etario existe controversia sobre su manejo quirtirgico, ya sea mediante estancia hospitalaria durante 24 ho-
ras 0 en forma ambulatoria. Esta Gltima opcién aplicaria en un paciente por lo demas sano y que requiere cirugia, no tener
TRS severo ni comorbilidades que ameritan manejo hospitalario. Finalmente, el cirujano deberéa valorar riesgo/beneficio.

J

INTRODUCCION

Después de la miringotomia con colocacion de tubos de ven-
tilacion, la adenoamigdalectomia (AA) es el procedimiento
quirdrgico ambulatorio mas comdn en nifios en paises como
Estados Unidos de América.!

Las indicaciones mas comunes para AA son, la ade-
noamigdalitis recurrente y los trastornos respiratorios
del suefio (TRS). Ambas condiciones afectan significati-
vamente la salud general del nifio y su importancia como
intervencion quirdrgica, se relaciona con su beneficio en
la calidad de vida al reducir las infecciones de |a faringe,
visitas al médico y consumo de medicamentos. Cuando
se han comparado con nifios sanos, los pacientes con AA
recurrente manifiestan mas dolor corporal y pobre salud
general y funcionamiento fisico.?

De igual forma, los TRS se asocian con deterioro cog-
nitivo y conductual en los nifios, que comdnmente mejoran
después de la AA®

Es notorio que en los Gltimos afios ha disminuido la
frecuencia de AA por adenoamigdalitis recurrente, dando
paso a los TRS como indicacién primaria.*

A pesar de que en la mayoria de los casos la AA es
un procedimiento seguro, se ha asociado a complicaciones
que involucran hospitalizacion, riesgos anestésicos, dolor
faringeo prolongado vy costos financieros. Se han descrito
un sinnimero de complicaciones durante el trans y poso-
peratorio. Una de las mé&s comunes es el sangrado (0.2 %
al 2.2 %).° Otras se presentan con menor frecuencia, pero
pueden ocasionar lesiones graves o secuelas.

En los nifios con compromiso faringeo debido a estre-
chez estructural o disminucion del tono muscular de causa
neuroldgica, la AA puede ser una intervencion efectiva pero
sus resultados muy probablemente no lleven a la resolu-
cion completa de los TRS severos. Existe alto riesgo de
apnea residual y de complicaciones posoperatorias en los
nifios con alteraciones craneofaciales, obesidad, parélisis
cerebral, sindrome de Down, trastornos de la coagulacion,
sindrome de Prader-Willi, acondroplasia, mucopolisacarido-
sis, hipoplasia mandibular o del tercio medio de la cara y
en menores de 3 afios con apnea obstructiva del suefio de-
mostrada por polisomnografia (PSG). En este grupo de nifios
con condiciones especiales, las principales complicaciones
posoperatorias son principalmente a nivel de la via aérea y
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la AA quizé no sea una opcién o probablemente no resuelva
la obstruccién de la via aérea superior (VAS). Otras inter-
venciones como la presién pasitiva continua de la via aérea
(CPAP) resulta eficaz en la mayoria de los casos cuando es
tolerada y esta indicada y supervisada por el especialista.
La presion positiva de dos niveles en la via aérea (BiPAP)
aplica presion que disminuye durante la exhalacion. Tanto
la CPAP como la BiPAP se utilizan con seguridad y eficacia
en aquellos nifios en quienes: 1) esta contraindicada la AA.
2) cursan con apnea obstructiva del suefio (AQS) persistente
posterior a AA o, 3) cuando se prefieren intervenciones no
quirdrgicas.

Ambos procedimientos pueden mejorar la hiperten-
sién pulmonar y reducir el riesgo quirdrgico.”

Se han descrito otras alternativas como: faringoplas-
tia lateral (como tratamiento coadyuvante en nifios con
sindrome de Down)? procedimientos reductivos para la
lengua en nifios con sindromes que cursan con macroglosia
obstructiva, distraccion mandibular, avance mandibular, ge-
niogloso y del tercio medio de la cara para el manejo de la
apnea obstructiva del suefio que resulta de alteraciones en
la estructura craneofacial.

Grado 1

Grado 2

Paladar blando,
Gvula, fauces,
parcialmente
visibles

Paladar blando,
Gvula, fauces, pilares
enteramente visibles

Figura 3.

Clasificacion de Mallampati.

VALORACION PREOPERATORIA

La planeacién quirtrgica es fundamental en los nifios con
condiciones especiales. Estos pacientes frecuentemente
tienen diferencias anatémicas, médicas o psicosociales que
complican su manejo perioperatorio. Se debe partir de la
premisa que su manejo requiere de un equipo multidiscipli-
nario, médico y quirtrgico en el 4rea pediatrica.

El examen fisico debe incluir la valoracion de la via aé-
rea: anatomia nasal, capacidad de respiracion por la nariz,
presencia de facies alargada, tamafio de la apertura bucal,
tamafio mandibular, distancia intermaxilar, distancia tiromen-
tal, estabilidad atlanto-axial, tamafio de las amigdalas, volu-
men de la lengua, y puntuacion de Mallampati® (Figura 3)."°

El examen debe incluir la valoracién del tono muscu-
lar, manejo de secreciones y observacién de malformacio-
nes faciales. Se recomienda la valoracién cardiovascular en
cualquier paciente con alteraciones en la funcién ventricu-
lar, hipertension arterial sistémica o multiples episodios de
desaturacion por debajo del 70 %. El electrocardiograma y
la radiograffa simple de térax no son estudios que muestren
alta sensibilidad."

Grado 3

Grado 4

Paladar blando,
base de Gvula
visible

Unicamente visible
el paladar duro

Fuente: imagen modificada de Kumar HVM, Schroeder JW Jr. Gang Z. Sheldon SH Mallampati score and pediatric obstructive sleep apnea. J Clin Sleep Med 2014;

10(9): 985-90."
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Es comin que este grupo de nifios presente TRS o
AQS. Desafortunadamente Ia historia clinica con o sin exa-
men fisico no permite predecir con seguridad su presencia o
severidad ni el riesgo de complicaciones posoperatorias. En
una revision sistematica de 10 estudios diagnésticos, solo
el 55 % de todos los nifios con sospecha clinica de AQS,
tuvieron confirmacién con PSG."

A pesar de la utilidad documentada de la PSG, solo
el 10 % de los otorrinolaringdlogos pediatras solicitan PSG
preoperatoria antes de la AA en nifios con TRS."™ Las razo-
nes que sugieren esta conducta son atribuidas a la falta de
accesibilidad de los equipos, costos, duracién y conflictos
emocionales en el nifio.

Recientemente, una de las guias de préactica clinica
ha dejado establecido que los nifios con obesidad, sin-
drome de Down, alteraciones craneofaciales, trastornos
neuromusculares, enfermedad de células falciformes, mu-
copolisacaridosis y TRS, deberan contar con PSG previa a
la amigdalectomia™ ya que constituye el estandar de oro
para el diagnéstico de AQS y deberd ser solicitada siempre
que esté indicada y exista la posibilidad de realizarla. En
regiones donde no se disponga de laboratorio de suefio o no
sea factible realizar la PSG, se deberé considerar el uso de
dispositivos de monitoreo portatiles. Sin embargo, la falta
de informacidn sobre su certeza en predecir la severidad de
la AQS, asi como factores relacionados con la interpreta-
cion y disponibilidad de mltiples dispositivos, (algunos sin
validacion) constituyen argumentos en contra de su empleo
rutinario como una alternativa a la PSG y tampoco son apro-
piados en los nifios de alto riesgo.

Desafortunadamente en el grupo de nifios con con-
diciones especiales no se ha podido determinar la ca-
pacidad de la PSG para predecir la probabilidad e inicio
de complicaciones posoperatorias de la AA. En la ac-
tualidad, se tiene la necesidad de contar con estudios
que permitan establecer si el riesgo de complicaciones
puede ser estratificado de acuerdo con la severidad de-
mostrada por PSG.

Nifios menores de 3 afios
Uno de los aspectos controversiales en la AA es la deter-
minacion de la edad méas apropiada para su realizacion'
y si deba efectuarse en forma ambulatoria o mantener al
paciente hospitalizado durante el posoperatorio inmediato
para su control y vigilancia.

En cuanto a la edad, los argumentos en contra de la
AA en nifios menores de 3 afios son: 1) Se trata de una ciru-

gia mayor que quiza no se tolere a esta edad. 2) Los riesgos
anestésicos asociados a complicaciones es mayor compa-
rado al que se observa en nifios mayores. 3) Presencia de
factores anatémicos relacionados con espacio insuficiente
en la via aérea superior que aumenta el riesgo de obstruc-
cion posoperatoria debido a edema local. 4). Posibilidad de
sangrado que dificilmente pueda compensar el nifio a esta
edad. Al respecto, es importante considerar que el volumen
sanguineo en el lactante se calcula en 70 a 80 ml/kg de
peso. El sangrado transoperatorio que excede el 10 % del
volumen sanguineo circulante se ha asociado a complica-
ciones, incluyendo choque hipovolémico.

La férmula para calcular el sangrado maximo per-
misible (SMP) es: SMP = [volumen sanguineo estimado x
(hematocrito -25)] + hematocrito. 5) Riesgo de aspiracion,
que puede llevar a obstruccién de la via aérea, colapso
pulmonar o neumonia por presencia de sangre, coagulos,
fragmentos de tejido o saliva. 6) Riesgo de edema pulmonar
debido a la obstruccién de la naso y orofaringe por amig-
dalas y adenoides hipertréficas en un espacio que anaté-
micamente ya es insuficiente. Cuando la obstruccién se
mantiene por tiempo prolongado ocasiona presion negativa
intraalveolar que predispone a la perfusion a un gradiente
de presion, determinado por una presién arterial pulmonar
elevada y otra intraalveolar baja. Esta situacion se presenta
sobre todo al momento de la induccién anestésica y durante
la recuperacion.

En contraste, los argumentos a favor de la AA en los
nifios menores de 3 afios son:"®'7 1) La cantidad de sangrado
generalmente es menor que en los nifios mayores y adul-
tos debido a que existe menos fibrosis local y la diseccion
es mas sencilla. 2) Existe menos trauma local y, en conse-
cuencia, menos dolor y répida cicatrizacion, lo que facilita
la recuperacion e ingesta de alimentos. 3) Menor riesgo de
edema local posoperatorio debido a disminucién del trauma
quirtrgico. 4) Las complicaciones como aspiracién, obstruc-
cion de la via aérea superior y el edema pulmonar por pre-
sién negativa postquirlrgica se pueden superar optimizan-
do las precauciones relacionadas con la anestesia general.

Finalmente, el criterio del equipo quirdrgico debe po-
ner en la balanza el riesgo/beneficio. Existen casos en don-
de la AA esté plenamente indicada en nifios muy pequefios
y el retraso en la intervencion puede resultar en comorbili-
dades que pueden ser dificiles de controlar y sanar.

Otro de los aspectos controversiales de la AA a esta
edad es si deba hacerse en forma ambulatoria o mantener
al nifio hospitalizado durante las primeras 24 horas poste-
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riores a la cirugia. Aunque la AA se realiza generalmente en
forma ambulatoria o en corta estancia, una guia de practica
clinica publicada en 1996 establecié los criterios especi-
ficos para la admision hospitalaria posterior a la interven-
cién. Recientemente la Academia Americana de Otorrinola-
ringologia y Cirugia de Cabeza y Cuello (AAOHNS) actualizé
la gufa de amigdalectomfa en nifios."

Con base en estas guias, se recomienda la admisién
posoperatoria en los nifios que tienen historia médica
significativa, AOS severa o tienen menos de 3 afios. Sin
embargo, estos documentos estuvieron basados en gran
medida en opiniones de expertos y en series de casos no
controlados publicados en la década de 1980 y principios
de la de 1990 que sefialaban que los nifios pequefios te-
nian mayor riesgo de complicaciones posoperatorias y que
iban a requerir readmision hospitalaria y cuidados especia-
les. Ademés de la edad, la AAOHNS recomienda que los
candidatos para cirugia ambulatoria, que no se encuentren
en situaciones de emergencia, se ubiquen en la clasifica-
cion ASA |y Il de la Sociedad Americana de Anestesiologia
(ASA [: paciente sano que requiere cirugia sin anteceden-
te de patologia agregada. ASA Il: paciente que cursa con
alguna enfermedad sistémica pero compensada). También
sefiala que estos nifios no deben tener sintomas de ap-
nea-hipopnea obstructiva severa [de acuerdo con la PSG, se
define a la AOS severa como aquella en donde existe satu-
racién minima de oxigeno por debajo del 80 % e indice de
apnea-hi-pop-ne-a (IAH) de 10 0 mds eventos obstructivos].
En contraste, una PSG normal tiene una saturacién minima
de oxigeno por arriba del 92 % y un IAH de 1 0 menos y el
lugar de residencia deberd estar cercano al hospital.’ Tam-
bién sefiala que los nifios menores de 3 afios con TRS tie-
nen mayor riesgo de compromiso respiratorio posoperatorio
comparado con los nifios mayores. Por otra parte, no existe
un consenso sobre qué tipo de pacientes deban ser maneja-
dos en forma intrahospitalaria o0 en cuidados intensivos. La
admision a terapia intensiva se ha reservado para nifios con
AQS severa, con comorbilidades que no pueden ser maneja-
das en sala de hospital y aquellos con obstruccion de la via
aérea significativa y desaturacion en el posoperatorio inme-
diato que requieren de intervenciones que van mas alla de
oxigeno suplementario. La experiencia mas reciente sugiere
que algunos de los criterios de admision deberan ser reva-
lorados debido a las bajas tasas de complicaciones que se
han observado Gltimamente gracias a las nuevas técnicas
quirrgicas y a los avances en la anestesia. Indudablemente
han existido cambios importantes en los dltimos 15 afios en

la técnica quirlrgica y en el empleo de instrumentos que
han demostrado mejoria en los resultados, disminucién en
la incidencia de sangrado y acortamiento en el tiempo de
recuperacion”?' que han estimulado la préctica de la AA en
forma ambulatoria en nifios muy pequefios y actualmente
se cuestiona la necesidad del manejo hospitalario.?2?

Un estudio muy reciente?* cuyo objetivo fue deter-
minar la frecuencia de eventos respiratorios significativos
después de la adenoidectomia, sin amigdalectomia, incluyd
353 pacientes divididos en < 1.5 afios, 1.6 -2.5 afios y 2.6
-3.5 afios. No se encontraron diferencias en los 3 grupos
con respecto a la recuperacion o readmisiones en el primer
mes de la cirugfa. La tasa de admision electiva en la cohorte
fue del 35.1%, y fue dependiente del grupo de edad (79.5%
del grupo més joven) (p < .001). Los eventos fueron mas co-
munes en: los nifios mas pequefios (17 meses vs. 20 meses,
p=0.07), con mas comorbilidades (74.8% vs. 51.5%, p=.06)
y en aquellos con variables polisomnogréficas preoperato-
rias severas (p< .001). Con base en un analisis de regresion
multivariado, los nifios mas pequefios (OR: 13.7, IC del 95%:
6.5 a29.0, p<.001) o nifios con IAH mayor a 5 eventos/h
(OR: 32.3, IC del 95%: 3.4 a 303.2, p = 0 .005) estuvieron
mas propensos a tener eventos respiratorios significativos
en la admision. El estudio concluye que los eventos respira-
torios  son poco frecuentes después de la adenoidectomia,
incluso en nifios muy pequefios. Sin embargo, para nifios
menores de 1.5 afios 0 aquellos con IAH superior a 5 even-
tos/h, se recomienda la admisién posoperatoria para moni-
toreo. El juicio clinico debe prevalecer cuando se considere
la cirugia ambulatoria para nifios mayores o aquellos con
comorbilidades.

El manejo ambulatorio no implica minimizar los ries-
gos. La observacion cuidadosa y monitoreo en la sala de re-
cuperacién permitiran identificar a los pacientes que reque-
rirdn internamiento hospitalario. La AA ambulatoria obliga
a una cuidadosa seleccién preoperatoria, participacion de
un equipo quirdrgico competente, adecuada infraestructura
hospitalaria y estrecha comunicacién con los familiares.

Sindrome de Down

El sindrome de Down (SD) es la alteracién cromosémica
mas comin, con una frecuencia de 1 en 700 nacidos vivos
y se caracteriza por una variedad de caracteristicas dismor-
ficas y condiciones médicas, especialmente enfermedades
cardiacas. Dentro de ellas, existen algunas que tienen gran
relevancia para el otorrinolaringélogo: puente nasal plano,
hipoplasia del tercio medio de la cara, micrognatia y otras
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malformaciones a nivel de oido, cavidad oral, nasofaringe,
laringe y traquea.?

En la cavidad oral estos pacientes tienen lengua fi-
surada protruyente, macroglosia “relativa” y estrechez del
paladar, faringe y orofaringe. Un factor que contribuye con
los diversos problemas otorrinolaringoldgicos es la hipoto-
nia muscular. El resultado de estas condiciones favorece la
obstruccion de la via aérea superior, particularmente des-
pués de la induccién anestésica.

La incidencia de obstruccion de la via aérea en los pa-
cientes con SD es del 14 %, del cual, el 39.5 % corresponde
a AOS. La AQS es la causa mas comin de obstruccion en
nifios mayores de 2 afios con SD.% De hecho, la AOS puede
contribuir a la hipertensién pulmonar de origen no cardiaco
que se observa en estos nifios. Ademas de las caracteristi-
cas dismorficas sefialadas, otros factores que predisponen
a la AQS son la hipertrofia relativa de amigdalas y adenoi-
des, aumento de secreciones, alteraciones laringotraquea-
les (laringomalacia, flacidez supraglética, estenosis subglé-
tica, anillos traqueales) y obesidad.

Aunque el tratamiento depende del origen y nivel
de la obstruccion, la amigdalectomia y la adenoidectomia
contindan siendo el manejo de primera linea para AOS y
pueden llegarse a requerir en casos de hipertrofia impor-
tante de amigdalas, adenoides, o ambas sin AQS, infeccion
recurrente o crénica, absceso periamigdalino recurrente, al-
teraciones dentofaciales y raramente neoplasias malignas.
Combinar con otros procedimientos, como la faringoplastia
lateral, no incrementa el éxito.®

A pesar de sus beneficios, la AA solo alcanza el 50 %
de éxito, debido a que existen mdltiples niveles de obstruc-
cién en la via aérea. En diversos estudios se han comparado
los resultados de PSG antes y después de la AA mostrando
Gnicamente mejoria parcial en el IAH y el 73 % requeriran
CPAP o BiPAP por AOS persistente posterior a la cirugia.”

Dentro del manejo perioperatorio, la intubacién y los
cuidados en la via aérea pueden representar un reto para
el equipo quirtrgico derivado de las alteraciones craneofa-
ciales y laringotraqueales asociadas. Es importante evitar
la hiperextension e hiperflexion durante la laringoscopia,
intubacién y procedimiento quirdrgico debido a la alta in-
cidencia de inestabilidad atlantoaxial (el 20 % con base en
estudios de radiografia simple y hasta el 50 % si se emplea
tomografia computada).?® Los datos clinicos que permiten
sospecharla son: fatiga, dificultad para caminar, trastornos
en la marcha, dolor en el cuello con limitacién en la movi-
lidad, torticolis, incoordinacién y torpeza, déficit sensorial,

espasticidad e hiperreflexia.?® Afortunadamente, esta con-
dicién se manifiesta sintomaticamente en el 1 a 2 % de
los casos. Por lo tanto, se deberd ser muy cuidadoso en el
manejo de la via aérea y realizar movimientos minimos del
cuello. Se deberéa contar con estudios de imagen de la co-
lumna cervical antes de efectuar cualquier procedimiento
quirdrgico que requiera de anestesia. Si se demuestra la
inestabilidad atlantoaxial y se trata de procedimientos elec-
tivos, debera posponerse la cirugia y valorar su severidad.

En los nifios con SD y AOS se han propuesto otras
opciones de tratamiento que van mas alla de la AA: CPAP,
adenoidectomia de revision, avance o reseccion parcial del
paladar, reduccion de la base de la lengua con radiofre-
cuencia, avance geniogloso y de hioides, ariepiglotoplastia,
y tragueostomia. Sin embargo, no existe informacién con-
firmada que favorezca estos procedimientos. En los Gltimos
afios, la distraccion mandibular se ha convertido en una
opcidn viable en el paciente pediatrico, incluyendo SD, que
cursa con obstruccion de la via aérea superior debido a al-
teraciones mandibulares.

Esta bien establecido que los nifios con SD que son
intervenidos de AA tienen mayor riesgo de complicaciones
respiratorias durante el posoperatorio y retardo en la reanu-
dacion de la ingesta de liquidos y alimentos que puede con-
ducir incluso a deshidratacion. Aunque la AA puede efectuar-
se con seguridad en estos pacientes, se ha recomendado la
hospitalizacion con vigilancia de las condiciones generales,
oximetria de pulso e hidratacién parenteral hasta que exista
tolerancia a la via oral. Ocasionalmente se requerird del in-
greso a terapia intensiva, sobre todo en los nifios con AOS,
debido al riesgo de obstruccién aguda de la via aérea, desa-
turacion de oxigeno e insuficiencia respiratoria.

Obesidad

En la actualidad las sociedades occidentales estan experi-
mentando incremento alarmante en los niveles de obesidad
en la poblacion pedidtrica.”

Muchos centros hospitalarios admiten rutinariamen-
te a los pacientes obesos para observacién después de
la cirugfa. Diversos estudios publicados han investigado
las tasas de complicaciones de AA en pacientes obesos, y
han encontrado que la obesidad se asocia con aumento en
la frecuencia de complicaciones respiratorias y estancia
hospitalaria. Hasta la fecha, se tiene informacién limitada
con respecto a la seguridad de la adenoamigdalectomia
en esta poblacion.
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En una revisién de la base de datos para pacientes
hospitalizados para nifios de 2012 (KID) se buscé comparar
pacientes con cddigos de modificacion clinica para AA mas
obesidad con pacientes con cddigos de modificacion clinica
para AA sin obesidad.® Se identificé un total ponderado de
899 pacientes obesos y 20 535 no obesos intervenidos de
AA. Cuando se compararon estos dos grupos, se encontra-
ron complicaciones respiratorias en el 16.2% de los pacien-
tes obesos y en 9.6% de los pacientes no obesos (p<.0001).

El diagnéstico de insuficiencia respiratoria o insufi-
ciencia pulmonar fue mds frecuente en pacientes obesos en
comparacion con pacientes no obesos (5.0 % frente a 3.0 %,
p=.007). En el andlisis multivariado, en los pacientes obe-
sos las complicaciones respiratorias se asociaron con el
género masculino, bajos ingresos econdémicos y asma con-
comitante (p=.01,.004 y .007, respectivamente).

El estudio concluye que la AA es segura en el paciente
pedidtrico obeso. Otros autores® sefialan que el 85 % de los
nifios con obesidad severa no muestran eventos adversos
con la AA, lo que demuestra que aun en este grupo de ni-
fios intervenidos quirdrgicamente, la mayoria no presentan
complicaciones perioperatorias importantes. Sin embargo,
siempre deberé estar presente en la mente del cirujano que
los eventos respiratorios constituyen la complicacién méas
comun, y que el riesgo es mayor en varones, con bajo nivel
socioeconémico y asma asociada.

Obesidad y TRS

Aunque los nifios obesos tienen diversos problemas de sa-
lud, los TRS y AOS son comunes y comprometen seriamente
la calidad de vida. Debido a que los TRS frecuentemente se
asocian con obesidad, una proporcién cada vez mayor de
nifios que acuden para AA tienen sobrepeso u obesidad. Se
ha establecido que se trata de sobrepeso cuando el indice
de masa corporal (IMC) es > del percentil 85 pero menor a
95 y obesidad cuando es > de 95. Se considera que en los
nifios sin comorbilidades la causa subyacente de AOS es
el mal funcionamiento del control neuromotor de la farin-
ge*?y la hipertrofia adenoamigdalina contribuye a estrechar
la via aérea y exacerbar la AOS. En consecuencia, la AA
mejora la AOS en la mayoria de los nifios. Sin embargo,
en el nifio obeso existen una serie de factores adicionales
que contribuyen a la elevada prevalencia de AOS y pueden
comprometer el manejo quirdrgico. El tejido adiposo que se
encuentra adyacente a la faringe puede disminuir el 4rea
de la via aérea superior y producir compresion externa de la
faringe en los tejidos subcutaneos del cuello. La reduccion

en la expansion de la pared tordcica y el desplazamiento del
diafragma contribuyen disminuyendo el volumen de los pul-
mones. Por lo tanto, no es sorprendente que la prevalencia
de AOS en el nifio obeso sea del 25 al 40 %.%

Se ha sugerido que la obesidad se asocia con mayor
riesgo preoperatorio. Si la obesidad incide en forma inde-
pendiente en el riesgo de complicaciones posteriores a la
AA, se ha especulado que este riesgo podria ser mayor en
los nifios con obesidad severa (IMC > del percentil 98). Sin
embargo, estos nifios frecuentemente tienen comorbilidades
que por sf mismas pueden incrementar el riesgo. Una historia
de hiperreactividad de la via aérea o TRS aumenta el riesgo
de eventos perioperatorios. Existen estudios recientes que
muestran que los TRS se asocian con cifras mas elevadas de
complicaciones respiratorias posteriores a la AA.*

Aunque la amigdalectomia eventualmente mejora los
TRS y la calidad de vida en la mayoria de los pacientes obe-
sos, persiste el riesgo en el posoperatorio inmediato, con
posibilidades de obstruccién de la via aérea. Por lo tanto,
la reseccién quirdrgica de la “obstruccién” anatémica no
elimina de inmediato el riesgo de complicaciones respirato-
rias. Acorde a lo anterior, un metaandlisis de 4 estudios con
nifios obesos* mostrd que la amigdalectomia redujo signi-
ficativamente la severidad de los TRS, pero raras veces fue
curativa. Por lo tanto, en el paciente obeso, la PSG adquiere
gran relevancia ya que favorece la planeacién perioperato-
ria y asiste en el manejo a largo plazo.

Existen diferencias importantes pre y post AA entre
los nifios con AOS, con obesidad y con peso normal. El nifio
obeso con AQOS tiene mayor niimero de apneas o hipopneas
por hora de suefio. También muestra un menor porcentaje
de tiempo en el suefio REM. No obstante, durante el poso-
peratorio ocurren mejorias significativas en los pardmetros
respiratorios y no respiratorios en ambos grupos. Después de
la AA, el nifio obeso con AQS tiene un IAH significativamen-
te mas alto y saturacién de oxigeno y porcentaje de suefio
REM mas bajos en comparacién a los nifios con peso normal y
AQS. Estas diferencias se ven con mayor claridad cuando los
nifios son categorizados sobre la base de severidad relativa
de AOS. Antes de la cirugia, la mayoria de los nifios con peso
normal tienen AOS leve a moderada, mientras que la mayoria
de los obesos tienen AQS severa. Después de la cirugia, la
AQS se resuelve en la mayorfa de los nifios con peso normal,
pero hasta un 28 % quedan con apnea residual.

Desafortunadamente existen pocos estudios que exa-
minan los resultados de la AA en el nifio obeso con AOS. Es-
tos estudios carecen de datos de PSG e incluyen poblaciones
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con pocos pacientes. Sin embargo, otras investigaciones han
incluido la PSG preoperatoria para diagnosticar la severidad
de la AOS y durante el posoperatorio con el fin de valorar los
resultados de la cirugia. Considerando al IAH > 5 para el diag-
nostico de AOS, se ha demostrado que el 53 % al 55 % de los
nifios obesos tuvieron AQS persistente después de la AA%
y hasta 76 % si se emplean criterios més estrictos (IAH > 2).¥

Algunos estudios han demostrado asociacién entre
AOS posoperatoria persistente e IAH preoperatorio eleva-
do. Por lo tanto, no es sorprendente que l0s nifios obesos,
que tienen altos IAH en el preoperatorio, cursen con AQS
persistente después de la AA.

Finalmente, las evidencias actuales sefialan discre-
pancias en las tasas de éxito de la AA en nifios obesos con
TRS y AQS y aquellos con peso normal; por lo tanto, se re-
quiere de futuras investigaciones que sefialen el impacto
de la obesidad en el fracaso de la AA en los nifios con TRS,
asi como el papel exacto de este procedimiento en el nifio
obeso.%

Seguimiento, tratamiento no quirdrgico y
conclusiones
|. La enfermedad residual puede estar presente después
de la AA, por lo tanto, es indispensable el seguimiento
con PSG (por lo menos 6 semanas después de la cirugia).
[I. El nifio obeso posoperados de AA, con enfermedad resi-
dual puede requerir del apoyo de un especialista en me-
dicina del suefio. EI CPAP es una modalidad terapéutica
efectiva y los pacientes |a toleran bien en la mayoria de
los casos.
No existen estudios exhaustivos sobre el efecto de la
reduccion del peso en la AOS demostrada por PSG.
IV. Cuando se considere la cirugfa en estos nifios se reco-
mienda que:*®
- Todos los pacientes obesos con ronquido deban contar
con PSG para documentar AOS.
- La presencia de AOS significativo, IAH > 40, asociada
a saturaciones < 80 %, requieren admision electiva en
una unidad de cuidados intensivos.
- Los familiares estén informados de la posibilidad de
complicaciones perioperatorias.
- Se fomenten las medidas necesarias para la reduccion
del peso.

Mucopolisacaridosis
Las mucopolisacaridosis (MPS) pertenecen al grupo de en-
fermedades raras. De acuerdo con la OMS existen cerca de

7 mil.® Las MPS constituyen un grupo heterogéneo de tras-
tornos hereditarios por almacenamiento lisosomal, debidos
al acimulo de glucosaminoglucanos (GAG) no degradados
que conducen a dafo tisular.

Las MPS incluyen siete padecimientos individuales
(sindrome de IS "Sindrome de Scheie", IH "Sindrome de
Hurler “, II, 1ll, IV, VI, VIl y IX) asociados a 11 deficiencias
enzimaticas especificas con una incidencia combinada de 1
en 25 000 (Cuadro 2). Los padecimientos se transmiten en
forma autosémica recesiva con excepcion de la MPS Il que
esta ligada a X ¥

La mayoria de las MPS tienen importancia para el
otorrinolaringélogo debido a que involucran al oido, nariz y
garganta en mas del 90% de los pacientes, y se manifiestan
desde etapas tempranas de la enfermedad. La apnea del
suefio, otitis media, rinorrea crénica, hipertrofia adenoa-
migdalina por lo general se manifiestan antes de que se
establezca el diagnéstico, sobre todo en el fenotipo atenua-
do (Cuadro 3).#

Los nifios con sindrome de Hurler o Hunter acuden con
el especialista por lo general a los 4 0 5 afios por otitis me-
dia con derrame, otitis media recurrente, apnea obstructiva
del suefio (AOS), hipoacusia, y obstruccion progresiva de la
via aérea superior que puede llegar a ser tan severa que
requiera traqueostomia. (Figura 4). La estrechez progresi-
va de la via aérea y la AOS pueden llevar a insuficiencia
respiratoria crénica. La hipertrofia adenoamigdalina es casi
universal en pacientes con MPS y es debida al depésito de
GAG. La estrechez nasofaringea se agrava adn mas por la
profundidad exagerada de la base del craneo. La amigda-
lectomia y/o adenoidectomia puede ser un tratamiento efi-
caz para la apnea obstructiva del suefio, aunque la tasa de
recurrencia en pacientes con MPS suele ser alta. Se estima
en 56 % en comparacion con 0.55 %-1.5 % en la poblacién
general ®

La consideracién de AA para AOS en la MPS requie-
re reflexion cuidadosa debido a que la AQS persiste con
mucha frecuencia durante el posoperatorio; las adenoides
cominmente tienden a recurrir y existe riesgo elevado de
complicaciones posoperatorias. La presién positiva en la
via aérea puede mejorar la AOS en un principio, pero mas
adelante es posible que fracase debido a los depésitos per-
manentes de glucosaminoglicanos en la via aérea. Cuando
esto sucede esté indicado realizar PSG seriadas con titu-
laciones de presion positiva de la via aérea. Si la presion
positiva es ineficaz (0 no es tolerada) y la AOS es severa,
se debera considerar la traqueostomia. El futuro de estos
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Cuadro 2.
Caracteristicas de los estudios controlados que evaluaron corticoides intranasales en la hipertrofia adenoidea
Tipo Eponimo Deficiencia enzimatica ~ GAG depositado ~ Herencia genética
[—H Hurler (grave) Alfa-L-iduronidasa Dermatén sulfato, Autosdmica recesiva
heparén sulfato
[-S Scheie Alfa-L-iduronidasa Dermatén sulfato, ~ Autosémica recesiva
(anteriormente  (gravedad intermedia) heparén sulfato
MPS V)
[-H/S Hurler-Scheie (leve) Alfa-L-iduronidasa Dermatén sulfato, Autosdmica recesiva
heparén sulfato
[I-A Hunter, forma leve L-sulfoiduronato sulfatasa ~ Dermatén sulfato, Recesiva ligada al cromosoma X
heparan sulfato
II-B Hunter, forma grave L-sulfoiduronato sulfatasa ~ Dermatan sulfato, ~ Recesiva ligada al cromosoma X
heparan sulfato
1l Sanfilippo A Heparéan N-sulfatasa Heparén sulfato Autosémica recesiva
Sanfilippo B a-N-acetilglucosaminidasa  Heparén sulfato Autosémica recesiva
Sanfilippo C Heparéan-a-glucosaminida ~ Heparan sulfato Autosémica recesiva
N-acetiltransferasa
Sanfilippo D N-acetilglucosamina-6- Heparén sulfato Autosémica recesiva
sulfatasa
v Morquio A Galactosa 6-sulfatasa Keratén sulfato, Autosémica recesiva
condroitin sulfato
Morquio B b-galactosidasa Keratan sulfato
Vi Maroteaux-Lamy N-acetilgalactosamina- Dermatdan sulfato, ~ Autosémica recesiva
4-sulfatasa condroitin sulfato
VI Sly Beta-glucuronidasa Dermatan sulfato, ~ Autosémica recesiva
heparén sulfato,
condroitin sulfato
IX Natowics Hialuronidasa Hialuronano Autosémica recesiva

Fuente: Nicolas-Jilwan M. Imaging features of mucopolysaccharidoses in the head and neck. Int J Pediatr Otorhinolaryngol 2020;134:110022."

Cuadro 3.

Sindrome de Hunter; prevalencia y edad media para el inicio de las sefiales y sintomas comunes
Caracteristica Prevalencia %
Enfermedad de la valvula cardiaca 57 &
Cifosis/escoliosis 39 4
Rigidez en las articulaciones 84 0
Macroglosis 70 O
Amigdalas/adenoides agrandadas 68 ‘
Higado/bazo agrandados 89 Q
Caracteristicas faciales 95 —
Obstruccion nasal 34 —
Hernia 78 4
Otitis 74 _Q_
Fuente: Wraith JE, Beck M, Giugliani R, et al. Initial report from the o m?féaaaéénl/ii,o fenos)
Hunter Outcome Survey. Genet Med. 2008;10:508-16.42 | — |
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Figura 4.

Nifio con sindrome de Hunter (MPS Il). Esta enfermedad tiene inciden-
cia estimada de 1:162 000 nacidos vivos y consiste en un desorden
genético que afecta casi exclusivamente a los individuos masculinos
(enfermedad recesiva ligada a X). Esta causada por deficiencia/
ausencia de la enzima lisosomal iduronato-2-sulfatasa. El fenotipo

por lo regular no es evidente al nacimiento. Casi todos los 6rganos
pueden estar afectados, incluyendo la via aérea. Existen dos variantes:
atenuada y severa, dependiendo del compromiso cognitivo.

Fuente: cortesfa del Dr. Carlos de la Torre Gonzélez.

padecimientos esta en la terapia de reemplazamiento en-
zimatico (TRE). Se desconoce en la actualidad el efecto del
tratamiento con TRE o trasplante de médula 6sea en las
vias respiratorias de los pacientes con MPS. El trasplante
de médula 6sea parece mejorar la obstruccion de las vias
respiratorias. La terapia de reemplazo enzimatico suele ser
menos exitosa ya que su eficacia se ve obstaculizada por
los anticuerpos inhibidores con la TRE.#

Nifios con compromiso neuroldgico

Se define a esta poblacién como aquellos nifios con dis-
capacidad leve a severa en el desarrollo. El ndmero de
niflos con compromiso neuroldgico es cada vez mayor
debido a miltiples razones: aumento en la sobrevida de
los nifios con prematurez extrema (< 26 semanas) y en
aquellos que cursan con alteraciones cromosémicas, me-
jor control de las crisis convulsivas en los pacientes con
epilepsia y mayor frecuencia de otros trastornos neuro-
|6gicos. La discapacidad incluye retraso en el desarrollo

del lenguaje y en la motricidad gruesa y fina, trastornos
neurolégicos de la deglucién, retraso en el aprendizaje y
parélisis cerebral.

En condiciones normales, la via aerodigestiva juega
un papel fundamental en la respiracién y alimentacion.
Requiere de la integridad de reflejos neurales complejos
y sensaciones para mantener y separar estas funciones.
Cuando existen alteraciones en alguno de estos aspec-
tos se presenta la disfagia. La disfagia consiste en la al-
teracion en la funcién de una o més de las fases de la
deglucién. Puede ocurrir por numerosas razones: obstruc-
cion fisica, hipertrofia adenoamigdalina, trauma, fisura
palatina y dafio neuroldgico. Las fases involuntarias de
la deglucién son particularmente vulnerables debido a la
complejidad en la coordinacién muscular a través de una
red de ndcleos de nervios craneales que se distribuyen en
la médula, puente y segmentos cervicales adyacentes que
estan en riesgo de lesionarse debido a eventos vascula-
res, hipoxicos, embriopaticos o degenerativos. El trastorno
de la deglucién mas significativo es la aspiracion, que se
define como la entrada de material a la via aérea por de-
bajo de las cuerdas vocales.

Adenoamigdalectomia en nifios con paralisis
cerebral (PC)

Los nifios con PC y trastornos en el desarrollo tienen alta in-
cidencia de disfagia. En un estudio que abarc6 90 nifios con
PC casi todos mostraron alteraciones en la fase oral y fa-
ringea de la deglucion; la aspiracion se report6 en el 38 %,
de la cual, el 97 % fue silenciosa.” En los nifios con tras-
tornos en el desarrollo y disfagia puede ocurrir insuficien-
cia respiratoria durante la alimentacion oral. La hipoxemia
durante la alimentacién oral se ha reportado no solo en
adultos con dafio neuroldgico sino también en nifios con PC
severa. La neumonfa recurrente y la enfermedad pulmonar
crénica pueden ser el resultado de aspiraciones frecuentes
de material o liquido deglutido.

Dentro de los auxiliares de diagnéstico, el estudio que
se ha considerado como el esténdar de referencia para la
determinacion de las alteraciones de la deglucién es la vi-
deofluoroscopia (VFG). La VFG se utiliza con el fin de evaluar
las fases oral y faringea de la deglucién empleando diver-
sas texturas de alimentos v liquidos.

Por otra parte, se ha establecido que los TRS son muy
frecuentes en la poblacién que padece compromiso neuro-
l6gico, particularmente en aquellos que cursan con PC. Se
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reportan cifras del 44 % comparadas con el 5 % de la po-
blacion pediétrica general %

El riesgo de TRS es 21 veces mayor si el nifio tiene
PC discinética, 17 veces mds si cursa con epilepsia activa,
y 13 veces méas si se acompafia de cuadriplejia espastica
o compromiso visual. Los TRS en los nifios con PC a me-
nudo resultan de una combinacién de eventos centrales
y obstructivos e hipoventilacién central u obstructiva con
hipoxemia durante el suefio REM. Los principales factores
que incrementan la morbimortalidad en los nifios con PC
son la broncoaspiracion recurrente, colonizacién de la via
aérea con bacterias patégenas, bronquiectasias y los TRS.

La AA puede tener indicaciones justificadas y rea-
lizarse con niveles razonables de seguridad en un centro
hospitalario de tercer nivel con un equipo quirdrgico alta-
mente experimentado. El manejo posoperatorio incluye 48
horas de estancia hospitalaria para monitoreo cardiaco/
oximetrfa y vigilancia estrecha que permita identificar
broncoaspiracién. Las modificaciones en la dieta oral em-
pleando liquidos espesos y purés pueden reducir el ries-
go de aspiracion hasta que la VFG de control (3 meses
después de la cirugia) permita documentar que la consis-
tencia de los alimentos pueda ser consumida por via oral
con seguridad. Por lo general se espera una mejoria en
la deglucién después de la AA, sin embargo, persiste el
riesgo de que se presenten las aspiraciones nuevamente.
Los estudios mas recientes sugieren fuertemente que la
eficiencia en la alimentacién y la calidad de vida mejora
posterior a la AA.Y

En los nifios con PC, AOS e hipertrofia amigdalina, la
AA constituye la primera linea de tratamiento. En estos
pacientes, la AOS remite en un 84 %, sobre todo si se
combina la amigdalectomia con la adenoidectomfa. Sin
embargo, algunos nifios requeriran traqueostomia para el
control de la AOS.®

Los nifios con PC moderada a severa (sobre todo con
cuadriparesia espastica, epilepsia 0 ambas) tienen mayores
posibilidades de presentar complicaciones respiratorias du-
rante el posoperatorio y apnea residual. Desde que existe la
probabilidad de AQS residual posoperatoria, es recomenda-
ble solicitar la PSG 2 a 3 meses después de la cirugia. Si los
TRS persisten se deberan considerar otras opciones como:
empleo de CPAP o BiPAP, otros procedimientos quirdrgicos,
tales como distraccion mandibular, reduccion de la base
de la lengua y/o avance o expansion esquelética, o bien,
tratamiento agresivo de las comorbilidades incluyendo la
sialorrea excesiva, trastornos de la deglucion, epilepsia y

reflujo gastroesofégico. El manejo de la AOS en nifios con
PC ya sea con AA o presién positiva en la via aérea, ha me-
jorado significativamente la calidad de vida y el prondstico,
principalmente en aquellos pacientes con compromiso leve
a moderado.

Adenoamigdalectomia en nifios con otras
condiciones neuroldgicas

Los nifios con trastornos neurolGgicos y cognitivos presen-
tan con mayor frecuencia eventos respiratorios que se exa-
cerban debido a las alteraciones ocasionadas por la intu-
bacién, aumentando el riesgo de aspiracion e insuficiencia
respiratoria.

Manrique D y cols.®® evaluaron la incidencia de insu-
ficiencia respiratoria aguda (InRA) durante el posoperatorio
inmediato en nifios con enfermedades neuroldgicas inter-
venidos de AA. Su estudio incluyd 109 nifios cuyas eda-
des estuvieron entre 1y 12 afios (promedio 5 afios) de los
cuales, 15 (13.7 %) presentaron InRA en el posoperatorio
inmediato. De los 15 nifios con InRA, 10 (67 %) se intuba-
ron en las primeras 3 horas posteriores a la extubacion. El
diagndstico neurolégico predominante fue encefalopatia
cronica no progresiva en 84 nifios (77 %), de los cuales, 14
(17 %) presentaron InRA. Otros diagnésticos neuroldgicos
fueron Sindrome de Rett, enfermedad neuromuscular y mie-
lomeningocele. Todos los nifios que presentaron InRA cur-
saron con cuadriplejia. Entre los nifios que no manifestaron
InRA, el patrén motor predominante fue: cuadriplejia en 28,
diplejia en 38, hemiplejia en 10, movimientos involuntarios
(coreoatetosis) en 12 y ausencia de compromiso motor en
6. Los pacientes con InRA necesitaron ventilacién mecanica
durante 37.8 h en promedio (1.5 dfas) en la unidad de cuida-
dos intensivos. La INnRA aumentd el periodo de hospitaliza-
cién (7 dias en promedio vs. 1.5 dias para aquellos que no
desarrollaron complicaciones).

Cuando se trata de nifios con trastornos neuroldgicos
se deberan hacer consideraciones en la técnica anestésica
y el manejo del dolor durante el posoperatorio. Podra demo-
rarse la emergencia anestésica general, ya que estos pa-
cientes utilizan con frecuencia medicamentos que ejercen
su accion en el tono muscular o sistema nervioso central.
Ademaés, estos medicamentos pueden interactuar con los
anestésicos, comprometiendo la reanudacion de los niveles
de conciencia preanestésica.

El dolor puede contribuir a empeorar la deglucion y
el manejo de secreciones, por lo tanto, la analgesia es
importante para el manejo exitoso de estos nifios. Los
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opioides como la morfina, codefna y tramadol, aunque son
analgésicos potentes, deberan evitarse ya que se asocian
a efectos secundarios, incluyendo ndusea, vémito y depre-
sién respiratoria.

Los otorrinolaring6logos deben estar preparados
cuando intervienen a los nifios de AA y trastornos neurolé-
gicos, debido a la alta incidencia de complicaciones respira-
torias durante el posoperatorio, mayor estancia hospitalaria
y necesidad de cuidados intensivos. Es necesario disponer
de anestesidlogos capacitados con experiencia en via aérea
dificil. Es fundamental la vigilancia constante, de preferen-
cia en una unidad de cuidados intensivos.

En los nifios con eventos predominantemente no obs-
tructivos, la AA quiza no esté indicada y deberan conside-
rarse otras opciones de manejo.

Nifios con alteraciones hematoldgicas

La hemorragia posoperatoria sigue siendo la complicacién
mas temida en los pacientes con enfermedades hematol6-
gicas. La AA es un procedimiento que conlleva el riesgo de
sangrado posoperatorio en los nifios sin otras comorbilida-
des. En la actualidad no estéa claro si los nifios con enfer-
medades hematoldgicas tienen mayor riesgo de sangrado
posterior a la AA. Varios estudios han demostrado que las
cifras de sangrado posadenoamigdalectomia en nifios sa-
nos varfa del 3 al 7 %.%

No existe consenso en la literatura que sugiera que
los nifios intervenidos de AA y que cursen con enfermeda-
des hematoldgicas, tales como hemoglobinopatias o enfer-
medades de la coagulacién, tengan mayor riesgo de sangra-
do posquirdrgico. Existen pocos estudios publicados sobre
el riesgo de hemorragia posoperatoria en los pacientes con
trastornos hematoldgicos. Una cohorte de 99 nifios compar6
las tasas de hemorragia en un grupo de enfermos con en-
fermedad de von Willebrand vs. grupo control sin mostrar
diferencia estadisticamente significativa en las cifras de
sangrado posquirdrgico.”’

No obstante, Warad y colaboradores® publicaron
recientemente una revision retrospectiva de 19 pacientes
menores de 25 afios (edad promedio de 10.2 afios) con
trastornos de la coagulacién intervenidos de amigdalec-
tomfa y/o adenoidectomia. Su serie incluyé enfermos con
trastornos plaquetarios, deficiencia de factores y enfer-
medad de von Willebrand. Dependiendo del trastorno, el
manejo preoperatorio consistié en la infusion de factores
de la coagulacién, administracion de desmopresina o
agentes antifibrinoliticos, hasta lograr las condiciones 6p-

timas para la cirugfa. Los autores observaron 53 % de san-
grado posoperatorio a pesar del apoyo hemostatico agre-
sivo y técnica quirdrgica apropiada. El sangrado tardio (>
24 horas) fue el més comin, por lo que sugieren vigilancia
estrecha durante los dfas posteriores a la AA. Por otra par-
te, existen algunos reportes de casos de pacientes con
trastornos raros de la coagulacién. Sin embargo, la escasa
informacién disponible no permite llegar a conclusiones
certeras a pesar de que pareciera no existir mayor riesgo
de sangrado posoperatorio en este grupo de enfermos.®

Una situacién poco frecuente es la hemorragia posa-
denoamigdalectomia secundaria al sindrome de von Wille-
brand adquirido. Este sindrome es un trastorno raro de la
coagulacién que muestra hallazgos de laboratorio similares
a la enfermedad de von Willebrand congénita. Se caracte-
riza por presentar tiempos de sangrado prolongados, factor
VIII plasmatico bajo y niveles de factor von Willebrand. Esta
alteracion se observa en pacientes sin historia familiar ni
antecedentes hemorragicos,* y se ha asociado a enferme-
dades linfoproliferativas, mieloproliferativas, neoplasias,
inmunolégicas, cardiovasculares (malformaciones cardia-
cas, congénitas y adquiridas como prolapso de la valvula
mitral, defectos en el septum ventricular, estenosis adrtica
y miscelaneas (medicamentos, enfermedades infecciosas
como la originada por virus de Epstein Barr, hipotiroidismo,
diabetes, insuficiencia renal crénica, hemoglobinopatias e
idiopéticas ).%

Se ha descrito la asociacion del sindrome de von Wi-
llebrand adquirido con alteraciones de la valvula adrtica.
Sin embargo, la asociacién entre estenosis adrtica y en-
fermedad de von Willebrand tipo 2a ha sido controvertida
y se dispone de algunos reportes publicados en poblacién
pediatrica. Desde el punto de vista clinico, esta enfermedad
se presenta en forma silenciosa y frecuentemente es subes-
timada. Es importante recordar que el factor von Willebrand
(FYW), es una glucoproteina multimérica que se sintetiza en
las células endoteliales y megacariocitos y cuya funcion es
promover la adhesién de las plaquetas al subendotelio, a
través de su union a la glicoproteina Ib y al complejo llb/
llla, asi como al coladgeno de la matriz subendotelial. El
FvW, ademas, estabiliza el factor VIII en la circulacién y lo
protege de su degradacion proteolitica. El sangrado en la
enfermedad de von Willebrand se explicarfa por los nive-
les disminuidos de factor VIII y por la dificultad en iniciar
la adhesidn al sitio de la lesién y la formacion del tapén
plaguetario. Una de las caracteristicas de este factor es su
estructura multimérica. Los multimeros mas grandes tienen
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mayor funcién hemostatica. La pérdida de estos multimeros
se asocia con dafio e inflamacién endotelial y con las com-
plicaciones hemorragicas mas graves, como se observa en
los tipos 2A y 2B .55

En la estenosis adrtica, las altas fuerzas de corte ge-
neradas por la valvula estenosada hacen que los multimeros
mas grandes sean mas susceptibles a la escisién proteoli-
tica de la metaloproteasa ADAMTS-13 en el enlace entre
Tyr842 y 843, lo que explica la desaparicion de los grandes
multimeros del factor de von Willebrand. En favor de esta
hipdtesis se encuentra la mayor proporcién de fragmentos
de subunidades del factor de von Willebrand observados
en este padecimiento. Se ha informado que casi todos los
pacientes con estenosis adrtica severa tienen alteraciones
estructurales y funcionales del factor de von Willebrand y
alta prevalencia de episodios de sangrado,”* de tal forma
que la estenosis adrtica podria ser un factor de riesgo para
complicaciones hemorrégicas perioperatorias. La enferme-
dad de von Willebrand se correlaciona con la gravedad de la
estenosis adrtica y generalmente la cantidad y funcién del
factor de von Willebrand se normaliza después del reem-
plazo valvular.®

El tratamiento del sindrome de von Willebrand adqui-
rido tiene como objetivo controlar la enfermedad subya-
cente mientras se regulan las hemorragias potencialmente
mortales con infusiones de concentrado de factor de von
Willebrand/Factor VIII. La amplia variabilidad individual en
los niveles de factor von Willebrand y Factor VIII, particu-
larmente en la enfermedad de von Willebrand adquirida,
requiere la verificacién de la respuesta al tratamiento me-
diante la monitarizacién frecuente del nivel de factor de von
Willebrand plasmaético.

Para lograr éxito en la intervencién quirdrgica y
evitar complicaciones que pudieran ser fatales, se re-
querirdn medidas de apoyo para restaurar los multime-
ros y los factores de coagulacién, como el factor de von
Willebrand que contiene factor VIII, fibrindgeno, factor
XIll, o en casos graves, el factor Vlla recombinante en
combinacidn con agentes antifibrinoliticos como el 4cido
tranexamico.%®

Con base en lo anterior, se ha cuestionado la necesi-
dad de realizar en forma rutinaria una serie de examenes
hematol6gicos antes de cualquier intervencién quirdrgica
(tiempo de protrombina, tiempo parcial de tromboplastina e
INR o cociente internacional normalizado). La AAOHNS no los
recomienda en los nifios que no tienen historia personal ni
familiar de enfermedades de la coagulacién, aunque, como

fue descrito anteriormente, pueden faltar estos anteceden-
tes y presentarse alteraciones adquiridas de la coagulacién.
Es evidente que para aquellos pacientes con coagulopatias
conacidas se deberan solicitar exdmenes adicionales y la
interconsulta con el hematélogo pediatra. Dada la rareza
de este grupo de enfermedades, se recomienda un abordaje
individualizado para el manejo pre y posoperatorio. También
Sera necesario contar con gufas estandarizadas para el mane-
jo hemostatico perioperatorio de los nifios con trastornos de
la coagulacion que requieran de AA.

Malformaciones craneofaciales y
enfermedades musculares

La morfologia esquelética craneofacial juega un papel
importante en la permeabilidad de las vias respiratorias
superiores, tanto en nifios sanos como en los que presen-
tan malformaciones craneofaciales. Los estudios cefalo-
métricos han demostrado que los nifios con hipertrofia
adenoamigdalina y AOS tienen caracteristicas craneofa-
ciales asociadas a estrechez en multiples niveles de la via
aérea superior. En comparacién con los nifios sin AQS, el
espacio posterior de |a via aérea es mas pequefio, la man-
dibula esté en retroposicién, los planos oclusal y mandibu-
lar estan orientados verticalmente y la cara se encuentra
alargada. El hioides puede estar posicionado mas abajo,
aunque algunos reportes sugieren que su posicién puede
mantenerse sin cambios o estar orientado en un nivel su-
perior con relacién al plano mandibular.®”

A medida que el tejido adenoideo se hipertrofia y obs-
truye el flujo aéreo nasal, los nifios asumen una posicién de
hiperextension de la cabeza para aumentar el espacio de la
via aérea retro e hipofaringea. La hiperextension hace que
la fascia cervical ejerza desplazamiento caudal de la mandi-
bula que conlleva a un patrén de crecimiento méas vertical.
Estos nifios tienden a valerse de la respiracion oral, lo que
resulta en el movimiento caudal de la lengua y medializa-
cién de la musculatura bucal contra el maxilar, contribuyen-
do a la constriccién maxilar transversal.

Aln se desconoce si la morfologia craneofacial de
los nifios con AQS resulta estrictamente del imbalance
musculoesquelético adaptativo en situaciones de hiper-
trofia adenoamigdalina, o si existen otros factores gené-
ticos o del desarrollo. Algunos autores sugieren el papel
predominante de la hipertrofia adenoamigdalina, debido a
que la adenoidectomia se ha asociado con la aceleracion
del crecimiento mandibular y correccion de las relaciones
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dentofaciales, tales como el angulo del plano mandibular.
Sin embargo, existen algunas evidencias de que los nifios
que fueron intervenidos de adenoamigdalectomia man-
tuvieron las diferencias dentales y craneofaciales de los
nifios sanos, lo que indica la persistencia de los cambios
morfolégicos craneofaciales.

Las malformaciones del complejo craneofacial son
mdltiples y presentan grandes variaciones, han sido catego-
rizadas con base en sus mecanismos patogénicos o condi-
ciones anatémicas. Whitaker® clasificd las malformaciones
craneofaciales en cinco categorias basadas en su etiologfa,
anatomia y tratamiento:

|. Hendiduras

Céntricas

Acéntricas

Il. Sinostosis

Simétricas

Asimétricas

ll. Atrofia-hipoplasia

IV. Neoplasia-hiperplasia

V. No clasificada

Todas pueden variar en su manifestacion, de leve a
extrema.

En su forma méas amplia, las malformaciones craneofa-
ciales se dividen en aquellas que se relacionan con la apari-
cion de fisuras (clinicamente corresponden a una hendidura
de los tejidos blandos y de los huesos del esqueleto del cra-
neo, de la cara, o de ambos) y en aquellas malformaciones
del créneo y de la cara que derivan de un cierre prematuro
de las suturas craneales llamadas sinostosis. Algunas veces,
estas malformaciones complejas presentan una concurrencia
de hechos que permiten clasificarlas como sindromes (Apert,
Crouzon, Pfeiffer, Muenke, Saethre-Chotzen y Carpenter). Por
dltimo, existe un grupo llamado disostosis craneofaciales (re-
presentados clinicamente por el sindrome de Treacher Collins
y la microsomia hemifacial). Los nifios con malformaciones
craneofaciales tienen alta predisposicién a obstruccion de
la via aérea. EI 20 % va a requerir tragueostomia; sin em-
bargo, los pacientes con sinostosis craneofacial (sindromes
de Crouzon, Pfeiffer, Apert) tienen mayores posibilidades de
necesitar traqueostomia (48 %), seguidos de los nifios con
disostosis mandibulofacial (Treacher Collins) (41 %). Los pa-
cientes con secuencia 6culo-auriculo-vertebral tienen menos
probabilidades de requerir traqueostomia (22 %).%

Los nifios con estas malformaciones cursan frecuen-
temente con AQS, que se asocia a menudo con obstruccion
nasal y nasofaringea.t

La prevalencia de AQS reportada en nifios con sindro-
mes craneofaciales oscila entre el 7 a 67 % dependiendo de
los criterios diagnésticos y la poblacion estudiada.®

Willington vy cols.® reportaron una serie de casos que
incluyd a cinco nifios (edad promedio: 4 afios) con craneo-
sinostosis intervenidos de adenoamigdalectomia para el
tratamiento de AOS moderada/severa. Un nifio tuvo reso-
lucién de la AQOS y dos mejoraron, resultando con AOS resi-
dual moderada y leve. La adenoamigdalectomia no mostrd
resultados significativos en los dos pacientes restantes,
requiriendo traqueostomia y cirugia de avance frontofacial.
Un estudio retrospectivo con 27 nifios (edad promedio: 4.5
afios) con craneosinostosis sindrémica mostré que 16/27
(60 %) mejoraron sintoméaticamente después de la adeno-
amigdalectomia, con cambios en las desaturaciones de oxi-
geno >4 %/h, y Sp02.%

Estos resultados sugieren que la adenoamigdalecto-
mia no resuelve completamente la AOS, debido a que las
causas de la obstruccién de las vias respiratorias son mul-
tifactoriales. El grupo de malformaciones craneofaciales
tiene alto riesgo de complicaciones respiratorias durante
el posoperatorio, lo que obliga a monitoreo continuo de la
ventilacion y oxigenacion y participacion de un equipo mul-
tidisciplinario con gran experiencia.

En los nifios con paladar hendido, con o sin labio fi-
surado (LPH), los hallazgos morfolégicos craneofaciales
son similares a los descritos en nifios sanos con hipertrofia
adenoamigdalina y pueden estar relacionados a la posicion
compensadora de la cabeza como resultado de la obstruc-
cién nasal secundaria a desviacion septal, cicatrizacién del
paladar o trastornos del crecimiento.

Los nifios con LPH tienen alta incidencia de AOS. El
tamafio de la via aérea a nivel faringeo es mas pequefio, y
sus dimensiones craneofaciales difieren de los individuos
sanos. La musculatura orofaringea también esté interrum-
pida por la hendidura, impactando el habla y la deglucién y
compromete el mantenimiento de la permeabilidad de la via
aérea, particularmente durante el suefio.

Si bien es cierto que la adenoamigdalectomia cons-
tituye el tratamiento de primera linea para los nifios con
AQOS e hipertrofia adenoamigdalina, la adenoidectomia
puede ocasionar insuficiencia velofaringea en los pacien-
tes con LPH.% Por |o tanto, la mayoria de los cirujanos han
optado por realizar adenoidectomia parcial para minimizar
el riesgo de esta complicacion. Algunos autores han re-
portado su experiencia con adenoidectomia parcial endos-
cOpica transnasal en nifios con paladar hendido submuco-
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so, mostrando resultados satisfactorios en la mejoria de
la obstruccién nasal y preservacion de la funcién velofa-
ringea, aunque algunos pacientes manifestaron ronquidos
residuales leves.®

Por otro lado, la amigdalectomia no parece afectar
significativamente la competencia velofaringea o la inteli-
gibilidad del habla.”™

Las enfermedades musculares (miopatias congénitas,
distrofia muscular, miotonfas) forman un grupo heterogéneo
basado en la etiologia de cada padecimiento. Los trastor-
nos musculares se acompafian frecuentemente de apnea
central, apnea obstructiva o hipoventilacién, o ambas, que
deben identificarse en la PSG preoperatoria.

La AA conlleva la manipulacién quirtrgica que puede
promover la presencia de edema local, alteracion del tono
muscular y dolor que puede inhibir la tos y el paso de sali-
va y secreciones. Por otra parte, la intubacién traqueal y la
ventilacion mecénica reducen la eficiencia de la tos, modi-
ficando la funcién mucociliar de las vias aéreas inferiores,
lo que dificulta la eliminacién de secreciones en el posope-
ratorio inmediato.
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COMPLICACIONES DE AMIGDALECTOMIA

Y ADENOIDECTOMIA

Dr. Mario Canales Medina

-

PUNTOS CLAVE

» Las complicaciones de amigdalectomia se dividen por temporalidad en intraoperatorias, posoperatorias inmediatas
(aquellas que ocurren en las primeras 24 horas), tardias (aquellas que ocurren después de 24 horas y antes de 2 sema-
nas), y a largo plazo (aquellas que ocurren después de 2 semanas).

» La mayoria de los sangrados posamigdalectomfa ocurren con una presentacién bimodal, con mayor incidencia en
las primeras 8 horas, 0 después de las primeras 24 horas, alcanzando un maximo entre los dias 5y 6 posteriores a

la cirugia.

» A pesar de que la mayoria de las amigdalectomias pueden realizarse en forma ambulatoria, se recomienda obser-
vacion intrahospitalaria durante al menos una noche en menores de 3 afios, pacientes con apnea del suefio grave,
comorbilidades tales como obesidad, anemia de células falciformes, cardiopatias congénitas, arritmias y anormali-
dades craneofaciales; estas poblaciones tienen, entre otras situaciones, mayor riesgo de complicaciones respirato-

rias en el posoperatorio inmediato.

INTRODUCCION Y DEFINICIONES

La amigdalectomia (AT) se define como la remocién qui-
rirgica de las amigdalas (AM)' y la adenoidectomia (AD)
se define como la escision de las adenoides (AD).? Ambos
procedimientos comdnmente se realizan en conjunto en el
mismo tiempo quirdrgico, en cuyo caso el procedimiento se
denomina adenoamigdalectomia (AA), que contemplaria las
mismas definiciones mencionadas.

Cada afio se realizan en los Estados Unidos de América
(EUA) mas de 500 000 AT y AA en menores de 15 afios, por lo
que es el procedimiento quirdrgico mas comdn al menos en
EUA;*¢ en Dinamarca la AT representa el 30 % de todas las
cirugias realizadas en los departamentos de otorrinolaringolo-
gia.” Un dato interesante es que desde principios del siglo XX
se ha mantenido a la AT como el Unico tratamiento quirdrgico
aceptado para las AM, si bien algunas definiciones y muchas
técnicas han cambiado.® Desde hace un siglo se han realizado
en todo el mundo aproximadamente 100 millones de AT®

En EUA el costo estimado de una AT es de 3 832 déla-
res estadounidenses, pero puede incrementarse en caso de
complicaciones y morbilidad posoperatoria a 6 388 ddlares
en caso de sangrado posquirirgico, 5 753 por deshidrata-
cién, y 4 708 en reingresos por dolor.™

Las complicaciones de AT se dividen por temporalidad
en intraoperatorias, posoperatorias inmediatas (aquellas

que ocurren en las primeras 24 horas), tardias (aquellas
que ocurren después de 24 horas y antes de 2 semanas),
y a largo plazo (aquellas que ocurren después de 2 sema-
nas)."? En el caso particular del sangrado posterior a una
AT, hay quienes lo describen como primario cuando ocurre
en las primeras 24 horas, y secundario cuando ocurre luego
de este tiempo.” 3

COMPLICACIONES .
DE AMIGDALECTOMIA

La complicacion mas importante, comin y preocupante de
las AT es el sangrado posamigdalectomia (SPA), y se tratara
en un apartado especial. La mortalidad en casos de AT se
reporta entre 1 por 1 100 y 1 por 30 000 AT, la mayoria de
las muertes se debe a eventos de SPA. La tasa de complica-
ciones total (incluyendo todas las complicaciones posibles
de AT o AA) es del 6.5 %; en AD realizada sin AT la tasa de
complicaciones es del 2.5 %. La incidencia de reingresos
hospitalarios segin algunos autores es del 5 al 15 %, las
causas mas comunes de reingreso son el SPA, vémito, des-
hidratacion y dolor.>81415

Complicaciones intraoperatorias
La primera de las complicaciones que podria presentar-
se durante la cirugia es un sangrado mayor del 10 % del
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volumen circulante del paciente, lo cual se considera como
maximo permisible. Esta situacién se presenta hasta en el
18 % de las AT.>

Sangrado posamigdalectomia

El SPA tiene una incidencia segun algunos autores del 1.5 %
para AT parcial, y del 4.2 % para AT total;? en términos ge-
nerales se describe una incidencia de SPA del 1 al 5 % para
todos los procedimientos.3”">" Dividido por temporalidad
el SPA primario tiene una incidencia del 0.2 al 2 %, y el se-
cundario tiene una incidencia del 0.1 al 3 %." Es dificil es-
tudiar la incidencia real del SPA, asi como su temporalidad y
otras variables debido a que la definicion de SPA varia mu-
cho de un estudio a otro, y mientras algunas publicaciones
Unicamente consideran aquellos casos que requirieron rein-
tervencion quirdrgica, otros estudios incluyen como casos
de SPA también a quienes presentaron sangrados menores
con resolucion espontanea.”® Una de las recomendaciones
de las gufas vigentes en AT de la Academia Americana de
Otorrinolaringologia y Cirugia de Cabeza y Cuello (AAOHNS,
por sus siglas en inglés) sefiala que los médicos que realizan
AT deberian registrar sus tasas de SPA al menos anualmen-
te.!¥ La mayorfa de los casos son SPA secundarios, lo cual
debe tenerse siempre en mente para identificar de manera
oportuna los eventos y tomar las medidas pertinentes.'9?

En algunos casos de SPA es posible, antes de decidir
la reintervencién quirtrgica, emplear agentes tépicos para
el control del sangrado, tales como el nitrato de plata o
adrenalina.®En EUA, el costo promedio estimado para con-
trolar un evento de SPA es 1 502 délares estadounidenses
en nifios, y 6 388 en adultos."”

De acuerdo con un estudio aleman publicado en 2013,
en el que se revisaron los casos de 92 594 AT y 35539 AA
(pacientes de todas las edades) se presentaron eventos de
sangrado letales entre los dias 4 y 18 del posoperatorio, en
promedio los SPA letales ocurrieron a los 8.7 dias de reali-
zada la AT. Debe mencionarse que el SPA no constituye de
ninguna manera una iatrogenia aun en casos con desenlace
fatal; sin embargo, la omisién del diagndstico y la dilacion
en el manejo de SPA si podrian constituir una mala préctica
médica; de manera semejante, una AT sin una indicacién
clara de acuerdo con los criterios aceptados en forma uni-
versal, descritos originalmente por Paradise en 1984, podria
también ser objeto de un reclamo legal de iatrogenia en
caso de presentarse SPA. En cualquier caso, un elemento
crucial ante situaciones legales es el profesionalismo en el
manejo de la complicacion.™

Factores asociados a SPA en amigdalectomia
Indicacion quirtrgica y edad

Las AT indicadas por trastornos respiratorios del suefio tie-
nen una menor tasa de SPA gue las indicadas por motivos
infecciosos.® En Dinamarca se identificd que las AT en ma-
yores de 15 afios de edad confieren un riesgo relativo (AR)
de 5.4, lo cual muestra consistencia con lo observado en
un estudio realizado en EUA, en donde se documenté que
los pacientes mayores de 12 afios de edad tienen un AR de
SPA de 5.98. Se especula que los motivos para esta mayor
incidencia son una mayor presion sistélica y vasos de mayor
calibre en los pacientes de mayor edad.”

Técnica quirdrgica

La AT suele dividirse en una fase de diseccidn, y una fase de
hemostasia. Dentro de las técnicas descritas, se mencionan
las frias (que no emplean energia térmica), y las calientes.
Entre estas Ultimas se considera a la electrocirugia y a la
radiofrecuencia (RF).? Con electrocirugia se han reportado
temperaturas de inclusive mas de 1 600 grados Celsius (ti-
picamente entre 200 y 600 grados Celsius) en los tejidos, y
funciona mediante una diferencia de voltaje que eleva la
temperatura produciendo un efecto meramente térmico; con
la RF se produce excitacion en los electrolitos presentes en
el medio, creando un plasma focalizado que a su vez genera
particulas energizadas con suficiente energia para romper
enlaces moleculares, el tejido se disuelve a temperaturas
de entre 40 y 70 grados Celsius con lo cual teéricamente
disminuye el dafio tisular.”?' Algunos autores no han encon-
trado diferencias significativas en cuanto a la frecuencia
de SPA dependiendo de la técnica, y por lo tanto no han
concluido que una técnica sea mejor que otra, 0 bien no han
establecido que la RF sea un factor de riesgo para SPA.3#22,
En muchos casos se realiza una diseccion fria, y hemostasia
con electrocauterio, lo que constituye una técnica mixta;
sin embargo, la hemostasia fria (con técnica fria completa)
implica la colocacién de ligaduras hemostéaticas en lecho
amigdalino; la mayorfa de la literatura reciente y las series
de AT grandes sugieren que el uso de electrocirugfa para la
diseccién, la hemostasia 0 ambas se asocia con un mayor
riesgo de SPA, y a que este ocurra fuera del hospital. Al-
gunos casos de SPA graves parecen haberse asociado con
las técnicas de sutura del lecho de las AM pero esto no ha
sido respaldado por series grandes y se trata (inicamente de
reportes de casos aislados. EI SPA secundario luego del uso
de técnicas calientes podria deberse a la formacion de una
zona necrética causada por la energia térmica aplicada, las
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enzimas de la saliva y la sobreinfeccion bacteriana provo-
carfan la digestion del tejido necrosado con la consecuen-
te exposicion de arterias de mayor calibre. La mayoria de
las grandes series de AT coinciden en que la incidencia
de SPA es menor con técnicas frias (las cuales siguen sien-
do el estandar contra el que se comparan las demas técni-
cas) probablemente debido a que el dafio al tejido adyacen-
te es menor.>1*

Algunos autores reportan que la AT intracapsular,
también llamada tonsilotomia, tiene menor morbilidad en
cuanto a SPA y dolor; sin embargo, atn no hay datos con-
cluyentes, y la efectividad a largo plazo de tonsilotomfa, asi
como la aplicacién de esta en algunas indicaciones de AT
no han sido aln validadas.?

Para emplear ligaduras como técnica de hemostasia,
debe considerarse como indispensable la medializacion del
tejido de la pared lateral de la faringe con pinzas previo a la
introduccidn de la aguja para asf evitar lesionar las grandes
arterias que pasan cerca de la fosa amigdalina, particular-
mente en caso de que existiese un trayecto aberrante de la
arteria carétida interna. A pesar de estas consideraciones
con las ligaduras, debe recordarse que la mayor tasa de
complicaciones, incluyendo casos fatales, se ha registrado
con el uso de RF y electrocirugia.™

Existen estudios que demuestran claramente que la
introduccién de RF en AT ha incrementado la frecuencia de
SPA, con un AR de esta complicacién de 5.4 y una incidencia
de hasta el 12 % de sangrados posoperatorios, el riesgo es
tan elevado que se ha propuesto que la técnica con RF debe
ser mejorada o abandonada.” El uso de electrocauterio pa-
rece incrementar también la frecuencia de los sangrados, y
parece ademas asociarse con un retardo de dichos eventos,
haciendo mas dificil su deteccién y manejo oportuno.™

Los vasos sanguineos tienden a ser de mayor calibre
al aumentar la profundidad, es decir, los vasos capsulares
son de mayor calibre que los vasos intracapsulares, y los
vasos extracapsulares son de un didmetro mayor que los
capsulares,'® esta podria ser la explicacion de por qué al-
gunos autores reportan tasas de sangrado menores con AT
parciales o intracapsulares; no obstante, debe recordarse
que estas dltimas suelen tener indicaciones y efectividad
mas limitadas que las AT completas.®

Sangrado centinela

En algunos casos los SPA masivos que amenazan la vida
son precedidos por eventos de sangrado menores que se
detienen de manera espontanea, por esta razén algunos

autores recomiendan que aquellos pacientes que requirie-
ron revision quirdrgica por SPA (e incluso los SPA menores)
secundario bajo anestesia general permanezcan hospitali-
zados hasta 5 dias, ya que el riesgo de SPA grave puede
ser de hasta el 41 % en las primeras 24 horas luego de un
evento de sangrado menor.3141°

Farmacos

Dentro de los farmacos que se asocian con sangrado se ha
demostrado con claridad que la aspirina confiere por si sola
un RA de SPA de 1.93, no se ha observado que el parace-
tamol o el ibuprofeno incrementen la incidencia de SPA;*
acerca del ketorolaco, su uso especificamente en adultos
ha mostrado una ligera tendencia hacia un aumento en el
RR de SPA; sin embargo, esto es aln controversial y no se
ha observado la misma tendencia en poblacién pediétrica.'
La dexametasona no incrementa el riesgo de SPA y sf se
asocia menor morbilidad posoperatoria, por lo cual su uso
rutinario se recomienda en todos los casos.519%+% Es intere-
sante el hecho de que luego de la publicacién de las guias
de AT por la AAOHNS de 2011 con amplio sustento cientifi-
co, después de aproximadamente 3 afios, en EUA se usaba
aln dexametasona Unicamente en el 77.4 % de las AM, y
se segufan utilizando antibioticos en el 21.8 % de dichos
procedimientos.51°

Alteraciones en la coagulacion

Las alteraciones de coagulacion no diagnosticadas previo a
la AT son una razén poco comin de SPA, ya que suelen ser
identificadas previamente en la historia clinica o detecta-
das en estudios preoperatorios, aunque de hecho se consi-
dera actualmente que estos estudios no deberfan ser indi-
cados en forma rutinaria ya que no son costo-efectivos.®™
El sangrado en capa bilateral posoperatorio es sospechoso
de coagulopatia.™

Otras complicaciones
Ademas del SPA, existen muchas otras complicaciones po-
sibles en AT, estas suelen ser menos comunes que el SPA,
mas diversas, y existe menos literatura al respecto, de he-
cho, algunas de estas complicaciones son tan raras que se
encuentran descritas (nicamente en reportes de casos.
Entre las otras complicaciones posibles posteriores a
una AT se encuentra la insuficiencia velopalatina (IVP). A
pesar de que se ha descrito mas en pacientes sometidos a
AD, también pudiera presentarse asociada con AT, particu-
larmente en pacientes con VP previa, en los cuales a pesar
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de ya existir un diagnéstico de VP, podria empeorarse la
insuficiencia. También podria ocurrir IVP posterior a AT en
pacientes con paladar hendido submucoso no diagnostica-
do previamente. La IVP se considera por temporalidad una
complicacion a largo plazo que puede afectar el hablay la
deglucién.'%

En la fisiologia del paladar blando el balance depen-
de de las fuerzas vectoriales creadas por los musculos
elevadores, depresores y constrictores; la elevacion se
logra principalmente mediante la accion del misculo ten-
sor del velo del paladar; el cierre transverso depende del
musculo constrictor superior, y el descenso depende de
los misculos palatogloso y palatofaringeo. En la mayoria
de los pacientes las AM no afectan el cierre del velo del
paladar; sin embargo, en casos con hipertrofia importan-
te en el polo superior de las AM, estas podrian interferir
con el cierre y una AT podria de hecho corregir la IVP. En
algunos pacientes las amigdalas podrian funcionar como
obturadores laterales y la AT podria producir IVP, en parti-
cular en aquellos en quienes se han realizado palatoplas-
tias con colgajos laterales en posiciones muy inferiores.
A pesar de lo anteriormente expuesto, en la mayoria de
los pacientes la AT no produciré IVP, ni empeorara una ya
diagnosticada previamente.?

El sindrome de Eagle es otra de las complicacio-
nes posibles luego de una AT. Fue descrito en 1937 por W.
Eagle en pacientes amigdalectomizados que presentaban
con posterioridad dolor orofaringeo vy cervical y en los que
se visualizaba un alargamiento de las apdfisis estiloides. Se
considera una complicacion a largo plazo de AT. Se asocia
con alargamiento o calcificacién del ligamento estilohioideo;
puede confundirse con neuralgia del glosofaringeo. Segun
algunos autores el sindrome de Eagle verdadero se asocia
necesariamente con una AT previa. EI diagnéstico es clinico
y radiolégico, se observa una estiloides mayor a los 2.5 cm
de longitud, que es la longitud que se considera normal. El
tratamiento de este sindrome incluye analgésicos e infiltra-
ciones locales de esteroides, en falla a tratamiento médico
estd indicada la reseccion quirtrgica de la estiloides."?

La disgeusia es otra complicacién a largo plazo que
pudiera presentarse luego de una AT. El gusto esta mediado
por los nervios craneales VII, X y X; se ha descrito la posi-
bilidad de lesion a la rama lingual del nervio glosofaringeo,
con disgeusia resultante. La alteracion del gusto suele ser
temporal, pero se ha reportado la persistencia de esta com-
plicacién hasta en el 1 % de los pacientes luego de 3 afios
de transcurrida la cirugfa."1214 2

La emesis posoperatoria, considerada por algunos
como una complicacién inmediata, puede prevenirse con
antagonistas bHT3, dexametasona, y reduciendo el paso de
sangre hacia el estdmago durante la cirugfa (Figura 5)."*®

El dolor excesivo posoperatorio suele asociarse en la
mayorfa de las series con el uso de energia térmica, particu-
larmente electrocirugia, si bien algunos autores no han en-
contrado diferencia significativa en las molestias posoperato-
rias, ni en la incidencia de SPA con el uso de electrocauterio
para la diseccion de las AM.° Algunos autores han propuesto
la infiltracién de anestésicos locales transoperatorios en el
lecho amigdalino, tales como levobupivacaina para reducir el
dolor posoperatorio; sin embargo, su uso es aln controver-
sial, y varios estudios afirman que no mejora el dolor poso-
peratorio; por otro lado, debe considerarse que la infiltracién
local de anestésicos conlleva riesgo de disfuncién temporal
o permanente de nervios craneales, abscesos, e infiltracién
intravascular directa con todas las consecuencias que esta
Gltima podria implicar, tales como infarto de tallo cerebral,
falla respiratoria o infarto de miocardio.®'4%

Hoy en dia se acepta, en general, que el dolor intenso
podria evitarse o reducirse evitando el uso de energia tér-
mica para la diseccion o la hemostasia en la AT, el uso de
electrocauterio monopolar puede ser ain mas doloroso que
el bipolar.3'

Figura 5.

Una gasa en hipofaringe al inicio de la cirugia puede reducir el paso de
sangre al estémago.

Fuente: imagen cortesfa del Dr. Mario Canales Medina.
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Otra posible complicacién de AT es la lesién dental
relacionada con la insercién del abrebocas; se describe
también dentro de las complicaciones menos habituales
la ruptura de una aguja, que podria requerir control radio-
l6gico. Debe incluirse también a la sepsis en esta seccion
de complicaciones, que, a pesar de ser poco comin, es
sumamente grave y requiere manejo inmediato. Una com-
plicacién extremadamente rara pero descrita, aunque con
etiologfa no aclarada, es la hemiplejia posterior a AT. Otras
complicaciones poco habituales son la trombosis de la vena
yugular interna o del seno sagital. El sindrome de Grisel
también se incluye dentro de las posibles complicaciones
de AT, otras eventualidades raras son el enfisema subcuta-
neo y neumomediastino.'>4%0

Se considera que los remanentes de AM también
podrian constituir una complicacion relativamente comun,
aungue en general no muy grave.™

Reingresos y reintervenciones quirdrgicas por
complicaciones de AT

En un metaandlisis se observd que la tasa reportada de
reingreso con o sin reintervencion fue del 0.2 al 5.7 % para
AT totales, y del 0.1 al 3.7 % para AT parciales; en ese mis-
mo estudio se reportaron cuatro muertes de una serie de
1778 342 menores de 15 afios sometidos a AT o AAZ La
temporalidad de presentacion del SPA ha sido histérica-
mente un factor determinante para recomendar cuéanto
tiempo debe un paciente permanecer hospitalizado luego
de una AT; actualmente se sabe que la mayoria de los san-
grados ocurre con una presentacion bimodal, con mayor in-
cidencia en las primeras 8 horas, o después de las primeras
24 horas (dias después de la cirugia); con base en estos
datos algunos autores consideran infundado el dejar una
noche hospitalizados a los pacientes, ya que son muy pocos
los casos de SPA entre las 8 y 24 horas luego de la cirugia.
La emesis, el dolor, la hiporexia y el mareo, considerados
por algunos como complicaciones, podrian requerir también
de reingresos o prolongar la hospitalizacion durante una no-
che hasta en el 30 % de los casos; segln diversas series la
mayoria de los pacientes prefiere ser egresada el mismo
dfa y continuar su recuperacion en casa, pero siempre debe
ofrecerse al paciente la opcién de quedarse una noche o
egresar el mismo dia."® Debe explicarse a los pacientes que
la halitosis, la fiebre y las placas de fibrina no son compli-
caciones, sino que se trata de la morbilidad esperada en el
curso posoperatorio normal, con ello se reducen los rein-
gresos y el uso excesivo de antibidticos innecesarios, en

especial considerando que las guias actuales en AT por la
AAOHNS recomiendan enérgicamente evitar el uso de anti-
microbianos en dicha cirugia. Como dato interesante, se ha
reportado que en EUA los pacientes afroamericanos e his-
panos tienen el mayor porcentaje de reingresos por dolor;
sin embargo, el reingreso por SPA es el mismo para todas
as etnias. 193"

A pesar de que la mayoria de las AT pueden reali-
zarse en forma ambulatoria, se recomienda observacion
intrahospitalaria durante al menos una noche en menores
de 3 afios, pacientes con apnea del suefio grave, comor-
bilidades tales como obesidad, anemia de células falci-
formes, cardiopatias congénitas, arritmias y anormalida-
des craneofaciales; estas poblaciones tienen entre otras
situaciones, mayor riesgo de complicaciones respiratorias
en el posoperatorio inmediato %323

En caso de SPA algunos autores recomiendan que los
pacientes sean trasladados al hospital preferentemente
en ambulancia. En caso de un sangrado, la respuesta in-
mediata requiere mantener la via aérea, ayuno y traslado
al hospital en ambulancia por personal profesional en los
casos en que esto sea posible; el manejo médico hospita-
lario comprenderé las mismas medidas méas colocacion de
una via intravenosa, biometria hematica (segin algunos
estudios inclusive el sangrado en capa no abundante debe
ser indicacion de realizar biometria hemética), tiempos de
coagulacién, y en su caso, reposicion de liquidos o elemen-
tos sanguineos. La incidencia de SPA alcanza un méaximo
entre los dias 5 y 6 posteriores a la AT, con base en en
este dato se ha sugerido que deben evitarse tales cirugias
los lunes y martes, ya que la hemorragia probablemente
ocurriria en fin de semana, con menos personal disponible
en los hospitales. El manejo inmediato de SPA fuera de
quiréfano contempla la compresion directa del vaso san-
grante con el dedo o con una gasa. La succién del conte-
nido gastrico ayudara a cuantificar la sangre y prevenir
la emesis. En casos de SPA fulminante debe sospecharse
un trayecto vascular aberrante y debera darse un manejo
(probablemente quirtrgico) acorde con la circunstancia.
El manejo quirtrgico de SPA requiere la identificacion del
sitio de sangrado y la hemostasia con electrocoagulador,
ligaduras o agentes hemostaticos tdpicos; el sangrado ar-
terial por ruptura de grandes vasos o pseudoaneurismas
podria requerir terapia endovascular o ligadura de grandes
arterias. La irrigacion de las AM deberd tenerse en mente
para el manejo de SPA, esta vascularizacién proviene de
la rama amigdalina de la arteria facial, la arteria dorsal



46 PAC® Otorrinolaringologia Pediatrica SEGUNDA EDICION

lingual, la faringea ascendente, palatina menory la arteria
palatina ascendente; en sangrados atribuibles a pseudoa-
neurisma, la arteria lingual suele ser la involucrada con
mayor frecuencia.®15%

Complicaciones de adenoidectomia

Las complicaciones en AD suelen ser menos diversas y
menos graves que las de AT; sin embargo, existen varias
que merecen mencion, entre las cuales destacan la IVP, y
el sangrado. A pesar de que la mayoria de los sangrados
en AD suelen ser transoperatorios o en el posoperatorio
inmediato, un trayecto aberrante de la arteria faringea
ascendente podria producir un sangrado tardio; en el
raro evento de un sangrado posterior a AD debe sospe-
charse como primera opcion la presencia de remanentes
de AD.™

Complicaciones intraoperatorias

Pueden presentarse en caso de un legrado lateral agresi-
vo, lesiones al cartilago de la trompa de Eustaquio o a una
arteria cardtida interna con trayecto aberrante; estas com-
plicaciones, de manera general, pueden prevenirse mante-
niendo el legrado en la linea media, y evitando el uso de
instrumentos cortantes.'

Complicaciones posoperatorias
Ademds del sangrado y la IVP. pueden presentarse otras
complicaciones posoperatorias diversas, aunque con una
frecuencia menor, tales como sindrome de Grisel (subluxa-
cion atlantoaxial) por hiperextension del cuello o por uso de
electrocauterio monopolar para la hemostasia. Otra compli-
cacién que debe contemplarse es el olvido de una gasa en
nasofaringe, lo cual puede prevenirse mediante el conteo de
gasas y afadiendo una sutura trazadora a la gasa. En el poso-
peratorio, la supuracion es sospechosa de una gasa olvidada
y debe descartarse esta situacion. Dentro de las complica-
ciones infecciosas se ha reportado también la osteomielitis
cervical. La nasofibrolaringoendoscopia y la tomografia com-
putarizada pueden ayudar en el diagnéstico de gasa olvidada
o de osteomielitis cervical; con un diagndstico oportuno y un
manejo adecuado el prondstico es bueno para ambas. '

Una complicacién tardia poco habitual es la estenosis
faringea, que también pudiera presentarse en raras ocasio-
nes en AT (Figura 6)."

Las quemaduras orales son una situacién que pudiera
presentarse tanto en AT como en AD, y es controversial si
se trata de una complicacion o de una iatrogenia.™¥

Figura 6.

Estenosis de paladar blando en paciente con cirugfa previa para correc-
cién de paladar blando a los 7 meses de edad, a quien se le realizé una
adenoamigdalectomia 4 afios después.

Fuente: imagen cortesfa del Dr. Mario Canales Medina.

Factores asociados a complicaciones

en adenoidectomia

El paladar hendido es un factor claramente asociado con
IVP posoperatoria en AD.% En pacientes menores de 18
meses, de manera ideal debe realizarse una endoscopia de
via aérea superior previo o durante la AD, ya que podrian
existir lesiones sincronicas de via aérea que complicaran
la AD, o bien hicieran que persistiera la obstruccion de la
via aérea a pesar de la AD, lo cual constituirfa un fracaso
terapéutico.®%

Morbilidad esperada en periodo
posoperatorio en amigdalectomia

Dentro de la morbilidad posoperatoria esperada en AT, que
no se considera complicacién, se encuentran la fiebre, el
dolor moderado en faringe y otalgia referida, la hiporexia,
halitosis, asf como edema de Gvula y placas de fibrina en el
lecho amigdalino. La morbilidad suele ser mayor con el uso
de técnicas calientes. Debe explicarse siempre a todos los
pacientes qué situaciones pueden considerarse normales
(Figuras 7y 8) 31340
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Figura 7.

Morbilidad posoperatoria esperada: lecho posmigdalectomia con placas
de fibrina.

Fuente: imagen cortesfa del Dr. Mario Canales Medina.

Manejo de la morbilidad en amigdalectomia
El dolor y la fiebre pueden ser manejados con parace-
tamol e ibuprofeno; debe evitarse el uso de codeina en
nifios, y el uso de aspirina a cualquier edad, en algu-
nos casos puede reducirse el dolor mediante el uso de
lidocaina en espray aplicada directamente en la faringe.
Entre las técnicas poco habituales para manejar el dolor
se ha descrito crioanalgesia e incluso acupuntura, pero
estos métodos no han sido respaldados por estudios
grandes, ni tampoco por varios autores de forma inde-
pendiente, 13394144

En general, la hiporexia se resolvera con el manejo
del dolor; es controversial si la restriccion de alimentos en
el posoperatorio confiere algln beneficio o previene algin
riesgo. Puede presentarse halitosis en el 70 % de los pa-
cientes con una duracién promedio de 5.2 dias, la goma de
mascar puede ayudar a disminuir el mal aliento.”® La res-
triccién en la dieta en el periodo posterior a AT esté basado
mads en informacién anecdética que en estudios con rigor
cientifico, por lo cual la recomendacion de restringir la dieta
es de dudoso beneficio.’

Morbilidad esperada en periodo
posoperatorio en adenoidectomia

Es mucho menor la morbilidad esperada que en el caso
de la AT; sin embargo, si existen ciertas molestias es-
peradas que deben advertirse a los pacientes, entre las

Figura 8.

Morbilidad posoperatoria esperada: edema y equimosis en Gvula poste-
rior a amigdalectomia.

Fuente: imagen cortesfa del Dr. Mario Canales Medina.

que destacan faringodinia, disfagia y dolor cervical; sin
embargo, en ocasiones pueden confundirse estos sinto-
mas con complicaciones tales como sindrome de Grisel,
fascitis cervical necrosante, enfisema cervical y osteomie-
litis cervical; deben sospecharse estas complicaciones y
realizarse tomografia computarizada en casos con fiebre,
dolor muy intenso u otra sintomatologia sugestiva de tales
situaciones. %4647

El manejo de la morbilidad en AD suele ser el mismo
que en AT, y no se redundara en el tema.

CONCLUSIONES

Un adecuado consentimiento informado puede prevenir
problemas legales y malos entendidos que dafien la re-
lacién médico-paciente en caso de presentarse compli-
caciones. Un consentimiento informado apropiado debe
incluir al menos tres riesgos/morbilidades esperados:
sangrado, dolor e infeccién, y este documento debe es-
tar estructurado de modo que los pacientes estén ple-
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namente conscientes de esas posibilidades. El cirujano
que realiza AT debe estar preparado y disponible para
resolver casos de SPA al menos 2 semanas después de
la cirugfa, ya que las complicaciones no constituyen en si
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REPERCUSIONES INMUNOLOGJCAS
DE LA ADENOAMIGDALECTOMIA

Dra. Alejandra Arellano Bércenas

PUNTOS CLAVE

»  Muchos nifios intervenidos de adenoamigdalectomia presentan durante la etapa preoperatoria alteraciones en los
parametros del sistema inmune humoral y celular.

» La adenoamigdalectomia restablece, por lo general, los valores de los parametros de inmunidad humoral y celular
al afio del posoperatorio.

»  Existen alteraciones transitorias en los parametros de inmunidad humoral y celular posteriores a la adenoamigda-
lectomia durante los primeros dias y meses del posoperatorio, sin tener impacto negativo en cuanto a la frecuencia
o gravedad de las infecciones de la via aérea superior.

» lacirugia tiene un efecto favorable sobre el sistema inmune al reducir la expresién de proteinas proinflamatorias
implicadas en el desarrollo de complicaciones cardiovasculares y sindrome metabélico en edades mas avanzadas.

>  Se ha observado que 1 afio después de la cirugia, los nifios no tienen mayor frecuencia de infecciones respiratorias,
repercutiendo positivamente en su calidad de vida.

» Los estudios con seguimiento durante varios afios posteriores a la cirugia han mostrado que los niveles séricos de
algunas inmunoglobulinas disminuyen significativamente, y quiza esto responda a la notable reduccién en la fre-
cuencia de infecciones de vias aéreas superiores; es decir, a falta de enfermedad el sistema inmune solo produce la

cantidad necesaria de inmunoglobulinas.

INTRODUCCION

Las mucosas de los tractos digestivo, respiratorio y uroge-
nital abarcan una superficie de unos 400 m?, y constituyen
sitios de entrada de numerosos vy diversos patégenos, por
lo que no es de extrafiar que la evolucion haya desarrollado
para ellos defensas inmunitarias especializadas. Histoldgi-
camente, estas defensas inmunitarias consisten en tejidos
que van desde acimulos dispersos de linfocitos hasta es-
tructuras organizadas, pero nunca rodeadas de capsula. Por
ello reciben el nombre de tejido linfoide asociado a muco-
sas (no capsulado), MALT.

ASPECTOS ANATOMICOS
Y FISIOLOGICOS

El anillo de Waldeyer forma parte del MALT, y constituye una
estructura circular de tejido linfoide localizado entre la na-
sofaringe y la orofaringe. Esta formado por: dos amigdalas
palatinas, las amigdalas faringeas o adenoides, las amigda-

las de Gelach o tubarias, (rodeando la desembocadura de las
trompas de Eustaquio), y las amigdalas linguales.

Este tejido linfoide contiene linfocitos B y T, células pl-
asmaticas maduras y participa en la inmunidad humoral re-
gulando la produccién de inmunoglobulinas, ya que debido a
su ubicacion permiten la exposicion directa de las células con
actividad inmunitaria a los antigenos extrafios que entran por
estas vias. Estos tejidos son mds activos entre los 4 y 10 afios
de edad y tienden a involucionar después de la pubertad.
Después de dicha involucién, la funcién inmunitaria secretora
de estos tejidos permanece, aunque en menor medida.!

Aunque hay diferentes indicaciones para realizar una
adenoamigdalectomia, siempre es una preocupacion de los
padres de familia de pacientes pediatricos la repercusion
inmunoldgica que tendran sus hijos al retirar estos tejidos,
situacion que externan a los médicos tratantes.

En 2015, Bitar, Dowli, y Mourad, publicaron una revi-
sién sistematica en la cual se encontré suficiente evidencia
para concluir que la amigdalectomia no tiene efecto clinico
negativo sobre el sistema inmune.
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METODOS

En este capitulo se aborda una revisién sisteméatica que
permite actualizar la evidencia de los Gltimos 5 afios en
relacion con el efecto de la adenoamigdalectomia en el sis-
tema inmune de los pacientes pediatricos, ya que continda
siendo motivo de preocupacion y debate entre los padres
de familia y los médicos, en quienes, en algunas ocasiones,
existe la creencia de que posterior a la intervencién aumen-
ta el riesgo de padecer infecciones debido al detrimento en
la inmunidad humoral y celular, quiza basado en una duda
razonable, ya que se extirpa tejido linfoide activo donde las
células B y T son estimuladas para ofrecer una respuesta
inmunitaria frente a microorganismos infecciosos. Esta con-
troversia sigue siendo un tema de debate en la comunidad
cientifica.

Cuadro 4.

Con el objeto de reunir informacién actualizada, se
procedio a la busqueda especializada a través de PUBMED,
The Cochrane Library, SciELO, de los Gltimos 5 afios, utili-
zando las palabras clave: adenoamigdalectomia, inmunidad
celular, inmunidad humoral, sistema inmune, obtenidas del
encabezado de temas médicos (MeSH, Medical Subject
Headings), y los operadores booleanos: AND, OR.

Se incluyeron estudios que midieran factores inmu-
noldgicos, cuantitativa o cualitativamente pre y posade-
noamigdalectomfa, publicados en cualquier idioma, en los
Gltimos 5 afios, realizados en humanos, en poblacién pe-
diatrica (menores de 18 afios de edad). Se descartaron es-
tudios descriptivos y narrativos, con texto incompleto, con
mayor antigiiedad, asi como los realizados en animales de
experimentacion.

En el Cuadro 4 se resumen los articulos seleccionados.

Articulos seleccionados sobre el efecto de la adenoamigdalectomia en el sistema inmunitario de los nifios

AUTORES ANO IDIOMA TiTULO

CONCLUSIONES

1. Marcano AM, Dalmau 2017  Espafiol y
GJ, Codofier FP valenciano

ninos

Estudio del efecto de la 1. Los nifios con amigdalitis crénica y sindrome de apnea/
adenoamigdalectomia
en el sistema
inmunitario de los

hipopnea obstructiva durante el suefio (SAHQS), tienen
mayor concentracién sérica de inmunoglobulinas,
niveles inferiores de células T CD3 +y CD4 +, y niveles
elevados de linfocitos T CD8 + en comparacién con los
nifios sanos

2. Los niveles de citoquinas proinflamatorias IL-
1, IL-6, IL-10, IFNovy, TNF-o., ICAM-1y PCR son
significativamente mayores en los nifios con
amigdalitis cronica o SAHOS

3. La adenoamigdalectomfa restablece los valores en los
parametros de inmunidad humoral y celular 1 afio después
de la desaparicion del estimulo bacteriano crnico

4. Hay alteraciones transitorias en los parametros de
inmunidad posteriores a la adenoamigdalectomia
que no tienen un impacto negativo en cuanto a la
frecuencia o gravedad de las infecciones de la via
aérea superior

5. La cirugfa tiene un efecto favorable sobre el
sistema inmune al reducir la expresién de proteinas
proinflamatorias implicadas en el desarrollo de
complicaciones cardiovasculares y sindrome
metabdlico

6. La cirugia mejora el estado clinico de los nifios con

infecciones recurrentes de la via aérea superior y SAHOS,
repercutiendo positivamente en su calidad de vida

7. Después de 1 afio de posoperatorio, no se observa
mayor frecuencia de infecciones en la via aérea superior
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2.JinSX,Wang JZ,QuH 2017  Chino Efectos de la En comparacion con nifios sanos, los nifios con SAHOS
adenoamigdalectomia tienen disminucion en la funcién inmune celular y
enla humoral. Esta funcién disminuye en el primer mes
inmunorregulacion en posoperatorio, pero se recupera a los 6 meses. La
nifios con sindrome adenoamigdalectomfa fue Util para restaurar la funcién
de apnea/hipopnea inmune de los nifios con SAHOS
obstructiva del suefio
3.lanYG, ChenK, Zhang 2018  Chino Efectode la Durante la etapa preoperatoria no existié diferencia
ZX, Ye YH, Zhang ZG adenoidectomia y estadisticamente significativa en los pardmetros
amigdalectomfa en inmunoldgicos en nifios con SAHOS, comparados con
la funcién inmune en nifios sanos. Los parametros inmunoldgicos de nifios
nifios con sindrome con SAHOS posoperados de adenoamigdalectomia
de apnea/hipopnea disminuyen transitoriamente después de la cirugia, pero
obstructiva del suefio a los 90 dias se restablecen al nivel preoperatorio
4.YanY,SongY,LiuY,Su 2019 Chinoe Early stage impacts ~ Se observé aumento estadisticamente significativo
J, Cui L, Wang J, et al inglés of adenoidectomy en los niveles de IgA, 1gG, IgM, C3 y C4 posteriores
with/without a la adenoidectomia con y sin amigdalectomia. Los
tonsillectomy on rgsulta_dos demuestran que la _adenoidectoml’a_ cony
immune functions sin amigdalectomia podrfa estimular la adenoidectomia
. con y sin amigdalectomfa podria estimular la respuesta
of children aged . . o o o
inmune y evitar la deficiencia inmunitaria transitoria en
less than three years nifios menores de 3 afos
5.YanY,Song Y, LiuY,Su 2019  Chino, inglés  Short- and long- La adenoidectomfa con y sin amigdalectomia reduce
J, Cui L, Wang J, etal y espafiol term impacts of los niveles séricos de IgA en nifios < 3 afios poco
adenoidectomy tiempo después de la cirugfa, pero esto tiende a ser
with/without de corta duracién y generalmente no conduce a mayor
tonsillectomy on riesgo de infeccion o trastornos de inmunodeficiencia.
. . Este hallazgo indica que el tejido linfoide asociado
immune function e
. a la mucosa restante puede compensar la pérdida
of young children de tejido adenoideo y amigdalino. La Ig A puede ser
<3 years of age el factor inmune més importante dentro del tejido
A cohort study adenoamigdalino
6.Hao X, WangJZ,QuH 2019 Chinoe Effect of resection La adenoidectomia no tuvo un efecto importante en los
inglés of adenoids and/ parametros inmunoldgicos de los nifios con SAHOS.
or tonsil on the Los pacientes con SAHOS complicados con problemas
immune indexes de amigdalas tienen trastornos del indice inmunitario
in children with en la etapa preoperatoria. La cirugfa tiene minimas
; repercusiones en los parametros inmunolégicos de los
obstructive sleep o : )
nifios con SAHOS a corto plazo y se normalizan después
apnea hypopnea de 1 mes de la cirugfa
syndrome
7. Altwairgi, R.G, Aljuaid, 2019 Inglés Effect of El estudio mostré evidencia suficiente que sefiala que la
S.M, Algahtani, AS tonsillectomy amigdalectomia no tiene efecto negativo, tanto en la
on humoral and inmunidad humoral como celular de los nifios
cellular immunity:
a systematic
review of published
studies from 2009
to 2019
8.Radman M, Ferdousi 2020 Inglés Long term impacts of ~ Estudio de seguimiento durante 4 a 6 afios que mostr6 que
A, Khorramdelazad H, tonsillectomy on las células B en pacientes intervenidos de amigdalectomia
Jalali P children’s immune se redujeron significativamente, comparado con individuos
functions sanos, lo que resulté en niveles atenuados de anticuerpos

IgA, 1gG e IgM. Esto a su vez puede causar un posible
deterioro en el sistema inmune
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RESULTADOS Y DISCUSION

Se incluyeron en total 8 articulos que reunieron los crite-
rios de inclusion. Se descartaron 4 debido a que no se pudo
obtener el texto completo para analizarlo y solo se contaba
con el resumen. De los 8 articulos seleccionados, 5 fueron
realizados en China y publicados en su idioma original.

La tesis doctoral de Marcano Acufia,® publicada en
2017, presenta a 58 nifios distribuidos en dos cohortes: una
con 29 nifios intervenidos de adenoamigdalectomia, cuyas
indicaciones fueron: amigdalitis crénica en 10 pacientes
(34.4 %), sindrome de apnea/hipopnea durante el suefio
(SAHOS) en 10 casos (34.4 %) y manifestaciones de ambas
enfermedades en 9 pacientes (31.1 %). De este grupo, 14
eran nifios y 15, nifias (48.2 % y 51.7 %, respectivamente),
con promedio de edad de 4.2 afios. Veintiin pacientes tenian
origen caucasico (72.4 %), 5 (17.2 %) oriental y 3 (10.3 %)
latinoamericano. Se excluyeron aquellos nifios con datos de
enfermedad aguda, ingesta previa de farmacos inmunosu-
presores o productos con inmunoglobulinas, transfusiones
de sangre o productos derivados de esta en los Gltimos 6
meses, inmunodeficiencia presumible o confirmada, ante-
cedentes médicos o signos de enfermedad intercurrente o
crénica o falta de consentimiento de los padres.

Los pacientes correspondientes a la cohorte 2 (nifios/
as sanos) fueron seleccionados por médicos especialistas
del Servicio de Pediatria durante la primera visita, con eda-
des comprendidas entre los 3 a 9 afios de edad que acudian
a la consulta sin patologfa para valoracion prequirtirgica de
cirugfa programada o con patologfa banal no relacionada
con procesos infecciosos recurrentes. Esta cohorte incluyd
29 pacientes, 13 nifios y 16 nifias (44.8 % y 55.1 %, respec-
tivamente), con promedio de edad de 5 afios (DS + 1.9 afios)
y de origen caucésico (25 nifios, 86.2 %), oriental (2 nifios,
6.8 %) y latinoamericano (2 nifios, 6.8 %).

Se midieron los mismos pardmetros analiticos en
ambas cohortes mediante una toma basal/prequirdrgica y
tres de seguimiento para la cohorte 1 (al mes, 3 mesesy 12
meses posoperatorios) y una sola medicién para la cohorte
2 (alos 12 meses).

Los parametros inmunoldgicos que se estudiaron fue-
ron los siguientes:
¢ |nmunidad humoral: IgG y subclases de IgG, IgA, IgM, IgE.
e |nmunidad celular: poblaciones linfocitarias (CD3,

CD4, CD8, CD3/CD8, CD4/CD8).

e Marcadores de inflamacion: reaccion en cadena de la
polimerasa (PCR) ultrasensible.

Interleucinas, tanto proinflamatorias como inmunorre-

guladoras: IL-1, IL-4, IL-5, IL-6, IL-10, IL-13.

e Interferon gamma (IFNY), factor de necrosis tumoral
alfa (TNF-ov), factor transformador de crecimiento beta
(TGF-B) y molécula de adhesién intercelular 1 (ICAM-1).
Los autores concluyeron que en relacién con el estimu-

lo antigénico persistente, los nifios con amigdalitis crénica,

SAHOS o ambas condiciones tienen mayor concentracién

sérica de inmunoglobulinas, niveles inferiores de células T

CD3 +y CD4 +, niveles superiores de linfocitos T CD8 +, en

comparacion con los nifios sanos; también se observaron

niveles significativamente mayores de citoquinas proinfla-
matorias IL-1, IL-6, IL-10, IFNy, TNF-at, ICAM-1y PCR en los
nifios con amigdalitis crénica, SAHOS o ambos. Asimismo,
existen alteraciones transitorias en los parametros de in-
munidad posterior a la adenoamigdalectomia que no tienen
impacto negativo en la frecuencia o severidad de las infec-
ciones de la via aérea superior. Se confirmé que, posterior

a la adenoamigdalectomia, se restablecen los valores de

los pardmetros de inmunidad humoral y celular al afio del

posoperatorio.

Por su parte Jin SX y colaboradores* reportan un es-
tudio conformado por 76 nifios, divididos en dos grupos:
en el experimental se incluyeron 36 nifios posoperados de
adenoamigdalectomia indicada por SAHOS, mientras que
40 nifios sanos conformaban el grupo control. A ambos gru-
pos se les tomaron muestras de sangre para determinar los
subconjuntos de linfocitos, células NK e inmunoglobulinas,
antes de la cirugia y al cuarto dfa, primero, tercero y sexto
mes posterior a la intervencion.

La expresion de IgA, el porcentaje de células T CD4 +vy
larelacién CD4 +/ CD8 + en el grupo experimental fueron sig-
nificativamente méas bajas que las del grupo control previo a
la cirugfa. Al mes, la expresion de IgG fue significativamente
menor que antes de la intervencion, pero a los 3y 6 meses, la
IgA fue significativamente mayor que antes de la operacidn;
también el porcentaje de células CD4, CD3, NK'y la relacion
CD4 +/ CD8 + en el grupo experimental fue menor a los 4 dias
posteriores a la cirugia que antes de la operacidn. La relacion
CD4 + / CD8 + a los 3 y 6 meses posteriores a la cirugia fue
mayor que los niveles reportados en el periodo preoperatorio;
todos estos resultados con una p estadisticamente significa-
tiva. Por todo lo anterior concluyen, que, en comparacion con
nifios sanos, aquellos con SAHOS tienen diferentes niveles
de disminucién de la funcién inmune celular y humoral que
disminuye un poco méas en el primer mes del posoperatorio,
mostrando recuperacion a los 6 meses.
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En el 2018, Lan YG y colaboradores® publicaron un es-
tudio comparativo que incluyé nifios con SAHOS sometidos
a adenoamigdalectomia y un grupo control con nifios sanos.
Los investigadores determinaron los subconjuntos de linfo-
citos, células NK, niveles y clases de inmunoglobulinas, me-
diante muestras sanguineas durante el preoperatorio y a los
dias 2, 30, 60 y 90 posterior a la cirugia. Se documenté que
en preoperatorio, la diferencia en los niveles de IgG, IgM,
IgA, NK, CD3 +, CD4 +y CD8 + en nifios con SAHOS, no fue
estadisticamente significativa en comparacion con los valo-
res obtenidos en el grupo control, mientras que los niveles
de IgA, CD3 +y CD4 + disminuyeron significativamente al
2° dia de la cirugia, y los niveles de IgG, IgM, IgA, NK, CD3
+ aumentaron paulatinamente después del dia 60 hasta el
90 en los nifios con SAHQS. Los autores concluyeron que
antes de la cirugfa no existié diferencia estadisticamente
significativa, a nivel inmunoldgico, en los nifios sanos y con
SAHOS, y que la funcién inmune disminuy6 transitoriamente
en el posoperatorio en los nifios adenoamigdalectomizados,
con restablecimiento a los 90 dias.

En 2019, Yan Y y colaboradores® publicaron un estudio
en niflos menores de 3 afios cuyo objetivo fue investigar el
impacto de la adenoidectomia con y sin amigdalectomia en
la inmunidad celular y humoral en este grupo etario.

El estudio incluyd dos grupos con 24 pacientes, el ex-
perimental sometido a adenoidectomia cony sin amigdalec-
tomia, y el control con nifios sin antecedentes de infeccio-
nes recurrentes de vias aéreas superiores e hiperplasia de
amigdalas y adenoides.

Se tomaron muestras de sangre 24 a 48 h antes de la
adenoidectomia con y sin amigdalectomia y 2 semanas des-
pués de la cirugia. Se determinaron niveles séricos de IgA,
IgG e IgM, y complemento C3 y C4. Los resultados mostra-
ron aumento estadisticamente significativo en los niveles
de IgA, IgG, IgM, C3 y C4 posterior a la adenoidectomia con
y sin amigdalectomia. Los cambios en la inmunidad celu-
lar no fueron estadisticamente significativos. También se
observé que en el preoperatorio los niveles de IgA fueron
significativamente mayores en los pacientes posoperados
en comparacién con el grupo control (p<.05) y que durante
el posoperatorio hubo mayor incremento en este grupo de
pacientes. Estos hallazgos demostraron la importancia de la
IgA en la respuesta inmune de la naso y orofaringe.

Mas tarde, el mismo grupo de Yan Y y colaboradores’
publican un estudio con 40 nifios menores de 3 afos, inter-
venidos de adenoidectomia con y sin amigdalectomia por
hiperplasia de adenoides o de amigdalas y obstruccion de la

via aérea superior. Excluyeron pacientes con antecedentes
personales y familiares de inmunodeficiencia o enfermeda-
des de etiologia relacionada con el sistema inmune y sinto-
mas de infeccién aguda de vias aéreas superiores.

Se tomaron muestras sanguineas entre las 24 a 48
horas previas a la cirugfa, a 1 mesy a los 3 meses del poso-
peratorio. Se determinaron niveles séricos de IgA, IgG, IgM,
complemento C3y C4, porcentaje de células T CD3 + (T hel-
per), CD4 +, CD8 +, CD4 + / CD8 +, CD19 +, CD56 +. Al mes
posterior a la cirugia se observd disminucion significativa
de IgA en comparacion con el nivel preoperatorio (p <.05).
No hubo diferencias estadisticamente significativas para
ningtn marcador de inmunidad humoral y celular al inicio
del estudio y a los 3 meses del posoperatorio, y tampoco
se presentd infeccion respiratoria recurrente durante todo
el sequimiento. Este hallazgo indica que el tejido linfoide
asociado a la mucosa restante puede compensar la pérdida
de tejido adenoideo y amigdalino y que la IgA puede ser
el factor inmune méas importante dentro del tejido adeno-
amigdalino.

Hao X y colaboradores® publicaron recientemente un
estudio con 100 nifios con SAHOS intervenidos de adenoi-
dectomia con y sin amigdalectomia. Se tomaron muestras de
sangre el dfa previo a la cirugia, al 4o diay al 1, 3 y 6 meses
posteriores a la intervencion. Se midi6 el porcentaje de sub-
conjuntos linfoides (CD3 +, CD4 +, CD8 +, CD4 / CD8, CD19,
NK) y nivel de inmunoglobulina (IgG, IgA, IgM). A 51 nifios
se les realizd adenoidectomia y al resto adenoamigdalecto-
mia. En el grupo de nifios intervenidos de adenoidectomia, el
porcentaje de linfocitos CD19 en el preoperatorio fue mayor
que al cuarto dia posterior a la cirugia. El resto de los indi-
ces inmunes no fueron estadisticamente diferentes antes y
después de la cirugfa. Al cuarto dia del posoperatorio, en el
grupo de nifios operados de adenoamigdalectomia el porcen-
taje de linfocitos T CD4 + fue significativamente menor en
comparacién con los nifios con adenoidectomia sola. Los de-
mas indices inmunes no fueron estadisticamente diferentes
entre cada grupo, antes y después de la cirugia, por lo que
se concluye que la reseccion de adenoides no tiene efecto
significativo en los indices inmunes en nifios con SAHOS. Los
nifios con SAHOS complicados con problemas de amigdalas
tienen alteraciones en el indice inmunitario en la etapa preo-
peratoria. La cirugfa disminuye transitoriamente los indices
inmunes de los nifios con SAHOS por un periodo corto y tien-
de a normalizarse al mes de la cirugia.

Altwairgi RG y colaboradores® publicaron en el
2019 una revisién sistemética cuyo objetivo fue actua-
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lizar el impacto de la amigdalectomia en la respuesta
inmune de los nifios. Revisaron 10 articulos que inclu-
yeron 404 nifios en el periodo de enero de 2009 a enero
de 2019. Todos los estudios revisados mostraron que no
habia diferencia estadisticamente significativa en los in-
dicadores de inmunidad humoral (IgA, IgG, IgM, C3y C4),
tanto en el pre como en el posoperatorio. Los niveles de
indicadores de inmunidad celular (CD4 +, CD3 +, CD8 +,
CD19+, CD25 +, CD16 +, CD56 +) mostraron ligera reduc-
cion o aumento en algunos estudios, pero sin diferencia
estadisticamente significativa en comparacién con los
niveles preoperatorios o posoperatorios a diferentes in-
tervalos de tiempo o con controles sanos. Otros estudios
no encontraron cambios en estos indicadores después
de la cirugia. La conclusién a la que llegaron los autores
fue que existe suficiente evidencia que demuestra que la
amigdalectomfa no tiene efectos negativos en la inmuni-
dad humoral y celular de los nifios.

Radman M vy colaboradores™ publicaron en el 2020
otro estudio cuyo objetivo fue investigar los efectos de
la amigdalectomia a largo plazo en el sistema inmune de
los nifios después de 4 a 6 afios de la cirugfa. Este aspec-
to resulta muy novedoso, ya que no existen publicaciones
con este seguimiento. Los investigadores midieron el es-
tado inmunoldgico en 34 nifios (de 9 a 15 afios) después
de 4 a 6 afios de haberse intervenido de amigdalectomia,
y lo compararon con un grupo control, conformado por 30
nifios sanos de edad similar. Se midieron los niveles séri-
cos de IgG, IgA e IgM, CD4, CD8, CD10 y CD56. Se pudo
observar que los niveles séricos promedio de IgM, IgA e
IgG en el grupo de casos fueron méas bajos vs. grupo control
(p < .0001), mientras que las mediciones de CD4, CD8 y
CD56 no tuvieron diferencias estadisticamente significa-
tivas al compararse ambos grupos. Solo la cuantificacion
de CD10 fue menor en pacientes amigdalectomizados
(p=.108). La conclusion de los autores fue que las células B
en sujetos intervenidos de amigdalectomia disminuyen sig-
nificativamente en comparacién con los individuos sanos,
lo cual resulta en niveles atenuados de anticuerpos IgA, IgG
e IgM que condicionarian, quiza, un posible deterioro en
el sistema inmune que pudiera ser compensado por otros
organos del sistema inmunitario secundario, incluidos el
apéndice, bazo, placas de Peyer y ganglios linfaticos, sugi-
riendo la necesidad de contar con mas estudios con segui-
miento a largo plazo para determinar si el sistema inmune
mantiene su estado normal por largos periodos después de
la cirugfa.

Después de hacer un andlisis reciente de la literatura es
posible concluir que la mayorfa de los pacientes interveni-
dos de adenoamigdalectomia por diferentes indicaciones
presentan alteraciones diversas de la funcién inmune hu-
moral y celular en la etapa preoperatoria, y que, durante los
primeros dfas y meses del posoperatorio, pueden alterarse
o disminuir alin mas, aunque tienden a compensarse y nor-
malizarse con el tiempo. Llama la atencién el estudio de
Radman vy colaboradores, ' en donde los nifios amigdalecto-
mizados que tuvieron seguimiento durante 4 a 6 afios mos-
traron niveles mas bajos de IgA, IgG e IgM, en comparacion
con los nifios no operados. Sin embargo, los autores no se-
fialan si durante el seguimiento el grupo de nifios amigda-
lectomizados presentd mas episodios de infecciones de vias
aéreas superiores comparado con el grupo control. Quizé la
disminucién en el recuento de inmunoglobulinas responda
al decremento importante en la frecuencia de infecciones
de vias aéreas superiores; es decir, a falta de enfermedad
el sistema inmune solo produce la cantidad minima de in-
munoglobulinas necesarias.
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BIOPELICULASY ADENOAMIGDALITIS CRONICA

Dra. Marisol Huante Guido

PUNTOS CLAVE

» Las bacterias existen en la naturaleza en dos maneras: de forma libre o planctdnica y en comunidades complejas
adheridas a superficies llamadas biopeliculas.

» Una biopelicula es un conglomerado de células de una o varias especies que crecen adheridas a una superficie viva
0 inerte y que estan embebidas en una matriz de exopolisacaridos de fabricacién propia, la cual tiene una carga
eléctrica y una organizacion estructural tridimensional y funcional compleja.

» la estructura de las biopeliculas les confiere a las bacterias mecanismos de supervivencia contra agresores exter-
nos, siendo de 10 a 1000 veces mas resistentes a antibiéticos si se comparan con bacterias genéticamente idénticas
en su forma planctonica.

» las biopeliculas asociadas a mucosas se reconocen hoy como una caracteristica distintiva de diversas enfermedades
respiratorias pediatricas, entre ellas: amigdalitis, adenoiditis, otitis media crénica con efusion, rinosinusitis crénica
y bronquiectasias.

> Eldepdsito de biopeliculas en el tejido adenoamigdalino puede ser la causa de la naturaleza recalcitrante y recurren-

te de algunas formas de amigdalitis crénica.

INTRODUCCION

Las bacterias existen en la naturaleza en dos maneras: de
forma libre o plancténica y en comunidades complejas ad-
heridas a superficies llamadas biopeliculas.’

Una biopelicula es un conglomerado de células de
una o varias especies que crecen adheridas a una super-
ficie viva o inerte y que estadn embebidas en una matriz de
exopolisacaridos de fabricacién propia, la cual tiene una
carga eléctrica y una organizacién estructural tridimensio-
nal y funcional compleja.?

A continuacion, se mencionan algunos datos histori-
cos acerca del desarrollo de la era de las biopeliculas:

e |as primeras observaciones de agregados bacteria-
nos asociados a superficies fueron realizadas por
Antonie van Leeuwenhoek en 1684 cuando hizo la
primera descripcion de "animales” presentes en la
placa dental.

e |as primeras fotomicrografias de agregados bacte-
rianos se realizaron en 1933 por Henrici quien escri-
bié: "Es evidente que la mayor parte de las bacterias
en el agua no se encuentran como organismos flotan-
tes, sino que crecen sobre superficies dentro de ella".

e En el campo médico, Hoiby en 1977 describié por
primera vez "agregados de Pseudomonas aerugino-
sa" en el tejido pulmonar de pacientes con fibrosis
quistica infectados crénicamente.

e En 1978 Costerton y colaboradores describieron
la presencia de bacterias adheridas a superficies
embebidas en un “"glucocalix" y en 1981 utiliz6 el
término "biopelicula” por primera vez para describir
este fenémeno.

e En 1980 se reconoce la importancia de las biope-
liculas cuando se hace evidente su participacion
en infecciones asociadas a valvulas cardiacas y en
aquellas asociadas a catéteres.

e En 1999 Costerton y colaboradores definieron a la
biopelicula como una "comunidad de bacterias in-
cluidas en una matriz polimérica producida por ellas
mismas, adheridas a una superficie".

La construccién de una biopelicula ocurre a través de
los siguientes pasos:'

1. Formacién o acumulacién de una capa de restos or-
ganicos que neutralizan la carga excesiva y la ener-
gia libre de la superficie para facilitar la adherencia
de las bacterias.
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2. Posterior a la adhesidn, se desencadena una cas-
cada de cambios activando un grupo de genes que
determinaran el fenotipo de la biopelicula.

3. Comunicacion y coordinacion entre las diferentes
células mediante un sistema llamado "quorum sen-
sing" el cual es mediado por pequefias moléculas
liberadas por algunas bacterias para adherirse a
otras modificando la regulacién de la expresion
genética bacteriana en funcién de su concentra-
cion. El quorum sensing es crucial para determinar
la densidad de la poblacién bacteriana y a mayor
adherencia mayor comunicacion entre ellas. Se ha
propuesto que este fendmeno refleja la necesidad
del patdgeno invasor por alcanzar una densidad de
poblacion critica sobrepasando las defensas del
hospedero para establecer una colonizacion o un
proceso infeccioso.

4. las bacterias unidas a la superficie y entre s, for-
man una unién irreversible mediante las proteinas
de superficie bacteriana, dentro de las cuales la mas
relevante es la denominada AtlE; posteriormente se
agregan en microcolonias e inicia la produccion de
exopolisacdrido (EPS) el cual esta constituido de po-
lisacaridos, &cidos nucleicos y proteinas (Figura 9).

5. La biopelicula inicia un proceso de maduracién en
el que las células creceran y se reproduciran en el
microambiente, favorecido por sustancias propias
del EPS, células vecinas y canales de agua que son

Figura 9.

Imagen de microscopia confocal Iaser de barrido de biopelicula de
Pseudomonas aeruginosa

Fuente: Cortesia de: Dra. Norma Velazquez Guadarrama, Hospital Infantil de
Meéxico Federico Gémez.

el sistema circulatorio primitivo para la preserva-
cion de la homeostasis dentro de la misma.

6. La biopelicula es colonizada por estructuras secun-
darias como bacterias y hongos.

7. Las células adquieren nuevas funciones para man-
tener la biopelicula y crear otras nuevas placas.

8. Etapa final de despegamiento y dispersion de las
bacterias por fuerzas externas o por movimientos
migratorios para propagarse hacia el ambiente.

La estructura de las biopeliculas les confiere a las
bacterias mecanismos de supervivencia contra agresores
tales como radiacion, temperaturas extremas y barrido me-
canico; asi mismo, son de 10 a 1000 veces mas resistentes
a antibiéticos si se comparan con bacterias genéticamente
idénticas en su forma plancténica.’

Otro fenémeno observado en estos conglomerados es
la "tasa de crecimiento retardado de las células” la cual cons-
tituye otro factor protector ya que, los antibidticos afectan a
las bacterias metabélicamente activas; sin embargo, no son
activos frente a las bacterias en estado inactivo o silente den-
tro de las biopeliculas, lo cual explica las exacerbaciones o
recurrencias de las infecciones asociadas a las mismas.! Esta
fase estacionaria contribuye al fenémeno de resistencia.®

Una causa de variabilidad es la transferencia de ADN
entre las células, llamada “transferencia génica horizon-
tal” la cual es proporcionada por el ambiente creado por
la estructura de la biopelicula. Esta transferencia horizontal
mantiene un amplio acervo génico, también Illamado patri-
monio genético, y provee ventajas a las células aumentan-
do la probabilidad de mutaciones adaptativas tales como la
resistencia antimicrobiana.5’

Las biopeliculas muestran resistencia al sistema in-
munolégico de miltiples formas: la elevada biomasa es
resistente a la fagocitosis y la sustancia polimérica extrace-
lular funciona como una barrera fisica contra el complemen-
to, anticuerpos y las células inmunoldgicas de tal manera
que la respuesta del huésped puede causar dafio colateral
mediante citotoxicidad, actividad proteolitica y un estado
proinflamatorio.’

Parsek y Singh® propusieron los siguientes criterios
para definir una infeccién asociada a biopeliculas:

a. Caracteristicas morfoldgicas propias de una biopelicula.

b. Su papel confinado a un sitio en particular.

c. Suasociacién a procesos infecciosos dificiles o imposi-
bles de erradicar con terapia antibi6tica aun cuando los
microorganismos responsables sean susceptibles a ella
en su forma planctonica.
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Biopeliculas en enfermedades

respiratorias pediatricas

El papel de las biopeliculas asociadas a mucosas en la

patogénesis de padecimientos en seres humanos ha sido

propuesto recientemente.

Un concepto emergente es que las biopeliculas se
encuentran presentes de forma normal en los tejidos res-
piratorios y son un componente de la microbiota de las
mucosas por lo que su presencia sobre las superficies de
éstas no representa por si misma un estado patoldgico,
de tal forma que el criterio actual es que las biopeli-
culas asociadas a mucosas existen en “estado sano” y
en “estado patolégico”. Por lo anterior, el concepto de
biopeliculas asociadas a mucosas en “estado patol6-
gico” puede verse como una extension del término de
disbiosis de las comunidades microbianas saludables en
estos sitios.*

Las biopeliculas asociadas a mucosas se reconocen
hoy como una caracteristica distintiva de diversas enfer-
medades respiratorias pediatricas, entre ellas: amigdalitis,
adenoiditis, otitis media crénica con efusién, rinosinusitis
crénica y bronquiectasias.”

La biopelicula “patoldgica” contribuye a un microbio-
ma enfermo que promueve la persistencia de enfermeda-
des mediante dos vias: sirviendo de depdsito de bacterias,
las cuales pueden migrar a su forma plancténica causando
localmente infecciones recurrentes o bien, alterando el mi-
crobioma sano local del tejido ocasionando un estado infla-
matorio crénico.

La relevancia de las biopeliculas en las enfermedades
respiratorias pediatricas incluye:*

1. Laasociacion entre la biopelicula y la recurrencia, per-
sistencia y mayor severidad de la enfermedad en los
tejidos, a pesar de un manejo antibiético adecuado.

2. Elnexo entre los patdgenos centrales de las biopelicu-
las y los cuadros infecciosos agudos.

3. lainterrelacion entre la presencia de biopeliculas en
un tejido determinado y la persistencia o recurrencia
de la infeccién en un tejido adyacente.

Biopeliculas y adenoamigdalitis cronica

En afios recientes ha incrementado la informacién acerca
del papel de las biopeliculas en un mayor ndmero de pa-
decimientos dentro del 4rea otorrinolaringoldgica.® En este
rubro, el compartimiento adenoamigdalino tiene una predis-
posicion al estado patoldgico previamente descrito debido a
diversas razones, entre ellas:*

e Estructura criptica del tejido.

e Menor temperatura a la corporal fisiolégica.

e Exposicion repetida y directa a patdgenos bacteria-
nos respiratorios.

Chole y Faddis en el 2003 publicaron el primer estu-
dio en el cual se identificé la presencia de biopeliculas en
el tejido adenoamigdalino. Los autores habfan observado
elevadas tasas de falla en |a terapia antibiética para erra-
dicar microorganismos susceptibles causantes de amig-
dalitis. Dicha susceptibilidad la corroboraron con estudios
in vitro de estos microorganismos, los cuales causaban
infecciones recurrentes adn con terapia apropiada. En su
estudio evaluaron tejido amigdalino en bdsqueda de bio-
peliculas con microscopio de luz y microscopio electrénico
de transmisién encontrando evidencia de biopeliculas en
el 73 % de las muestras de amigdalas operadas por infec-
cion recurrente y en el 75 % de las muestras obtenidas
por crecimiento y obstruccién respiratoria. La mayorfa de
las biopeliculas fueron identificadas en las criptas amig-
dalinas.®

Este hallazgo de biopeliculas en amigdalas hipertré-
ficas sin datos clinicos de enfermedad o antecedentes de
infeccion puede ser explicado por la hipétesis previamente
expuesta en la que se propone que las biopeliculas pudie-
ran ser parte de la microbiota normal de las criptas y de la
superficie mucosa amigdalina. Lo anterior plantea la pre-
gunta: jcudles serfan los controles ideales? Los autores su-
gieren utilizar muestras amigdalinas pareadas por edad, sin
antecedentes de infecciones y sin hipertrofia clinicamente
identificable.

Finalmente, los autores proponen la siguiente secuen-
cia de pasos en la formacion de las biopeliculas en el tejido
amigdalino:

1) Adhesion de la bacteria al epitelio amigdalino

2)  Formacion de biopeliculas en las criptas amigdalinas

3)  Formacién de endotoxina local con la subsecuente in-
flamacion crénica

4)  En condiciones locales propicias, las bacterias dentro
de la biopelicula migran causando infecciones agudas
recurrentes

Al-Mazrou y colaboradores™ estudiaron muestras
de tejido adenoideo y amigdalino provenientes de cirugia
por infecciones recurrentes, obstruccidén o ambas causas.
Durante la cirugia el tejido se identificé como clinicamente
sano en todos los casos. A todas las muestras se les realizd
evaluacion microbioldgica y observacion mediante micros-
copia electrénica de barrido.
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Figura 10.

Imégenes obtenidas por microscopia electrénica. a) Conglomerado mixto de bacterias (estrella) y biopelicula adherente en la superficie epitelial de una
amigdala infectada. b) Muestra de tejido adenoideo infectado cubierto por una biopelicula (estrella).

Fuente: Al-Mazrou KA, Al-Khattaf AS. Adherent biofilms in adenotonsillar diseases in children. Arch Otolaryngol Head Neck Surg. 2008;s134(1):20-23."°

Los autores observaron, mediante microscopia elec-
trénica de barrido, biopeliculas en el 61% del total de las
muestras obtenidas; asf mismo se observaron de forma si-
multanea en tejido amigdalino y adenoideo en el 67 % de
las muestras (Figura 10).

En el andlisis por grupos se identificaron biopeliculas
en el 85% de las muestras obtenidas por cuadros infeccio-
s0s mientras que, en aquellas obtenidas por obstruccién,
se observaron en un 41 %, siendo la diferencia estadistica-
mente significativa (p=.01).

Este estudio cobra especial importancia al ser el pri-
mero en reportar la presencia de biopeliculas en dos tejidos
anatémicamente separados (amigdalas palatinas y amigda-
la faringea).

La evidencia actual acerca de biopeliculas y tejido ade-
noideo muestra que en pacientes pediatricos operados de
adenoidectomia por rinosinusitis crénica se han observado
biopeliculas hasta en el 94.9% de su superficie total en com-
paracién con el 1.9 % de la superficie del tejido de pacientes
operados por sindrome de apnea hipopnea obstructiva del
suefio. En nifios con otitis media, se observaron biopeliculas
de S. aureus, H. influenzae, M. catarrhalis y S. pneumoniae
en el tejido adenoideo mediante microscopia confocal 8

Debido a que se han encontrado biopeliculas en teji-
do adenoideo de pacientes controles de diversos estudios,
se propone la hip6tesis de que las bacterias pueden actuar
como un reservorio, y que dadas las condiciones huésped-
bacteria propicias, pueden en un momento determinado

provocar enfermedad local o diseminada (adenoiditis y oti-
tis respectivamente).’

Diaz vy colaboradores’ realizaron un estudio para de-
terminar la relacion entre la inflamacion crénica del tejido
amigdalino y la presencia de biopeliculas en las criptas
amigdalinas de pacientes con hipertrofia obstructiva, linfa-
denopatia cervical persistente e infecciones recurrentes de
via aérea superior.

En las muestras de tejido se identificaron biopeliculas
en el 77.28 % de las muestras, destacando que el 100 %
de ellas se encontraban clinicamente hipertréficas. En las
observaciones histopatolégicas destacaron los siguientes
hallazgos: presencia de biopeliculas rodeadas de infiltrado
inflamatorio, criptas amigdalinas con biopeliculas confor-
mando macrocolonias y biopeliculas en la porcién final de
las criptas (Figuras 11y 12).

Los autores concluyen que la presencia de biopelicu-
las modifica la funcién normal del tejido amigdalino, pro-
vocando remodelamiento del mismo que a largo plazo se
expresa clinicamente con hipertrofia del tejido.

Consideraciones finales
Los avances en el conocimiento de la existencia de las bio-
peliculas generaron muchas de las respuestas sobre las
interrogantes que prevalecieron durante afios acerca de la
fisiopatologfa de las infecciones crénicas.

Las estrategias terapéuticas que son efectivas con-
tra bacterias libres, no lo son para aquellas en conforma-
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Figura 11.
Tejido amigdalino. Tinciones con hematoxilina y eosina. a) Biopelicula (asterisco) rodeada de infiltrado inflamatorio (flechas). b) Vista panoramica de una cripta
amigdalina con biopeliculas (flechas) y maltiples foliculos dilatados (asterisco). ¢) Porcion final de una cripta con mdltiples colonias (flechas). d) Final de una

cripta con miltiples biopeliculas (flechas).
Fuente: Diaz RR, Picciafuoco S, et al. Relevance of biofilms in pediatric tonsillar disease. Eur J Clin Microbiol Infect Dis. 2011;30:1503-1509.”

Figura 12.
Estructura de una biopelicula observada por microscopia confocal laser de barrido. b) Células bacterianas en una biopelicula. c) Nicleos de las células del
tejido amigdalino. g) La fluorescencia verde alrededor de las bacterias indica la presencia del glucocalix.

Fuente: Diaz RR, Picciafuoco S, et al. Relevance of biofilms in pediatric tonsillar disease. Eur J Clin Microbiol Infect Dis. 2011;30:1503-1509.
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cién de biopelicula, debido a ello diversos autores han
propuesto que el depésito de biopeliculas puede ser la
causa de la naturaleza recalcitrante y recurrente de al-
gunas formas de amigdalitis y que el fracaso terapéutico
en los casos crénicos incluye una falla en la disminucién
del tamafio del tejido adenoamigdalino adn manejado con
diversas terapéuticas.

En futuras investigaciones sera imprescindible
determinar estrategias preventivas en la formacion de
biopeliculas desde sus etapas iniciales, poniendo es-
pecial énfasis en la etapa de adherencia a la mucosa
respiratoria.

R
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PSICOPROFILAXIS QUIRURGICA
;COMO PREPARAR A UN NINO/NINA O ADOLESCENTE

PARA UNA CIRUGIA?

Dra. Gabriela Tercero Quintanilla

PUNTOS CLAVE

jcuando?, jcomo?, jqué?

L es también beneficioso.

» Hace algunos afios se pensaba que no habia necesidad de platicar o explicar a un nifio/nifia sobre lo que le iba a
suceder cuando visitara al médico o acudiera a un hospital. En |a actualidad se ha comprobado que esto no es cierto,
ya que en la medida en que se le explica al nifio/nifia sobre su enfermedad y sobre lo que va a vivir en un hospital o
por una cirugfa, su nivel de ansiedad y estrés disminuyen.

> Lapsicoprofilaxis quirtirgica es un conjunto de técnicas empleadas en la psicologia clinica de nifios, nifias y adoles-
centes, dentro de un marco interdisciplinario, con el fin de preparar emocionalmente a un nifio/nifia y a su familia
para afrontar una intervencion quirtirgica con la menor cantidad de secuelas fisicas y psicoldgicas posibles.

»  Para realizar la psicoprofilaxis quirdrgica es necesario responder varias preguntas cardinales: jquién?, ja quién?,

» Enmuchas ocasiones el nivel de ansiedad que tiene el nifio/nifia es también de los padres, quienes tienen mas mie-
do y dudas por lo que le pueda suceder a su hijo/hija. Realizar la psicoprofilaxis quirrgica con este tipo de pacientes

ANTECEDENTES

Hace algunos afios se pensaba que no habia necesidad de
platicar o explicar a un nifio/nifia sobre lo que le iba a su-
ceder cuando visitara al médico o acudiera a un hospital,
porque rapidamente iba a olvidar lo sucedido y gracias a
su corta edad, la experiencia se resolverfa casi inmediata-
mente sin ningln tipo de secuela psicoldgica.

En la actualidad se ha comprobado que esto no es
cierto, ya que en la medida que se le explica al nifio/nifia
sobre su enfermedad y sobre lo que va a vivir en un hospital
0 por una cirugfa, su nivel de ansiedad y estrés disminuyen
considerablemente, ademds de que favorece su coopera-
cién para el tratamiento y tiene menos secuelas psicoldgi-
cas negativas después de la operacidn.

En 1936 se describieron los primeros efectos de
una enfermedad sobre el desarrollo emocional de un
nifio/nifia. En la década de 1940 se describid el trauma
psiquico derivado de una hospitalizacion o cirugfa; pero
no fue sino hasta el decenio de 1970 que se sustentd
el uso y los beneficios de una preparacion psicoldgica
para una hospitalizacién y cirugia en los pacientes pe-
diatricos.

INTRODUCCION

La psicoprofilaxis quirirgica es un conjunto de técnicas em-

pleadas en la psicologfa clinica de nifios, nifias y adolescen-

tes, que se ocupan, dentro de un marco interdisciplinario,
de preparar emocionalmente a un nifio/nifia y a su familia
para afrontar una intervencion quirdrgica, con la menor can-
tidad de secuelas fisicas y psicolégicas posibles.

Los principales objetivos son:

a. Disminuir la ansiedad: en la medida que se explica al
nifio/nifa todo el procedimiento que se llevara a cabo
para su cirugfa, se le ayuda a aclarar sus dudas y a darle
sentido a las fantasias que ha construido en relacién
con la operacién y la anestesia.

b. Ayudar al nifio/nifia a que pueda manejar el impacto
que le produce la enfermedad, la hospitalizacién y la
cirugia y coopere mas con los médicos en todo lo rela-
cionado a su tratamiento.

c. Facilitar un mayor contacto con las personas que son
importantes para el nifio/nifia, como sus padres, herma-
nos/hermanas, familiares y personal de salud.

d. Favorecer una mejor recuperacion después de la inter-
vencion quirdrgica y disminuir la posibilidad de que pre-
sente complicaciones emocionales.
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e. Permitir que muchas cirugias se realicen en forma ambula-
toria con los beneficios que acarrea para el paciente pedia-
trico, los padres, la familia en general y las instituciones, ya
que se reduce el tiempo de hospitalizacién, el tiempo que

imposibilita prepararse internamente y no le da
opcién de hacer preguntas. En cuanto se tenga la
fecha para la intervencién, es conveniente que se

el nifio/nifia pasa separado de los padres y, finalmente, los le diga la fecha, el lugar y el procedimiento que
costos de la hospitalizacion y procedimientos. se le realizard. Para esto se puede usar alguna de
las técnicas que se mencionaran mas adelante.
Para realizar la psicoprofilaxis quirirgica es necesario La psicoprofilaxis quirdrgica habitualmente se lle-
responder varias preguntas cardinales. va a cabo en dos momentos:

e ,;Quién? ... 1. Antes de la cirugia
La psicoprofilaxis quirdrgica puede realizarla cualquier El nimero de entrevistas para llevar a cabo la psicoprofi-
profesional del equipo tratante del nifio/nifia con un laxis quirdrgica depende, entre otros factores, del tiempo
entrenamiento previo. Este equipo debe ofrecer toda la del que se dispone desde que se acuerda la cirugia hasta
informacion necesaria al nifio/nifa y a sus familiares que llega la fecha, las caracteristicas y nivel de madurez
sobre la operacidn, con el objetivo de aclarar todas sus del nifio/nifia y del tipo de intervencién; sin embargo, son
dudas, que ayude a disminuir la ansiedad, angustia y indispensables por o menos tres sesiones.
los temores que les provoca la intervencion. a) Primera sesion: sirve para que el médico le explique al
En ocasiones, se ha visto que, por la premura en la nifio/nifia y a sus padres todo lo relacionado con la en-
preparacion de la operacion, no hay tiempo para que fermedad y los pasos o procedimientos que se realizaran
el profesional de salud pueda dar directamente la antes, durante y después de la cirugia.
informacién al paciente. En estos casos, los padres b) Segunda sesién: si en el equipo hay un profesional de la
pueden hacerlo siempre y cuando hayan entendido psicologia, este serd quien aclare al paciente y sus padres
perfectamente todo el procedimiento y que hayan las dudas que pudieran haberles quedado respecto a la
despejado todas sus dudas, preguntandole a alguno informacion que recibieron del médico. Al mismo tiempo
de los profesionales del equipo médico. realizara una evaluacién psicoldgica del paciente.

e ,Aquién? ... Es importante aclarar que la evaluacion no se hace para
La preparacion puede realizarse a partir de los 2 afios. diagnosticar algln problema psicolégico o psicopatolo-
A los menores de esta edad, se les debe explicar todo gfa en el nifio/nifia, sino para observar si presenta con-
el procedimiento, aunque parezca que no entiendan, ductas no cooperadoras que pudieran predecir complica-
y al mismo tiempo preparar a los padres. En la medi- ciones emocionales después de la operacion.
da que el nifio/nifia tenga informacién sobre lo que le El psicdlogo/psicdloga realiza la preparacién del nifio/
van a hacer, mostrard mas tranquilidad. nifia para la cirugia y le explica mas ampliamente los
La psicoprofilaxis quirdrgica es aplicable a cualquier procedimientos que se realizaran antes, durante y des-
paciente con cirugia programada (es decir, que no pués de la operacion.
sea de urgencia) y que dentro de la clasificacién del Sien el equipo no hay un especialista en psicologia, el
estado fisico de la Sociedad Americana de Aneste- médico tratante puede realizar la psicoprofilaxis quirtr-
siologia (ASA) sea nivel | (paciente sano) a nivel IV gica o los padres con las condiciones que se menciona-
(paciente con enfermedad general grave que pone ron anteriormente.
en riesgo su vida). c) Tercera sesién: 1 dia antes de la cirugfa, el médico
e ,;Cudndo? ... antestesi6logo realizard una entrevista a los padres y

Aunque no hay acuerdo respecto al momento re- al paciente para que entiendan lo mejor posible todo
comendado para realizar la psicoprofilaxis, se ha el procedimiento anestésico al que sera sometido el
considerado que un tiempo prudente para infor- nifio/nifia y para aclararles las dudas que hubieran
mar al nifio/nifia de su operacion es de 15 a 20 surgido recientemente.

dias antes si tiene mas de 8 afios y 10 dias para Se ha encontrado que los nifios/nifias mayores y ado-
los/las menores de esta edad; ya que un tiempo lescentes que han recibido la psicoprofilaxis quirdrgica
mas largo hace que la cirugia se convierta en un no necesitan de la sedacion preanestésica, ya que por

evento que nunca llega y un tiempo mas corto le saber qué se les hara, se encuentran tranquilos, son




Libro 5 Amigdalas Il y adenoides, trastornos respiratorios del suefio y rinitis alérgica 63

cooperadores con el equipo médico y se duermen méas
rapido.

2. Después de la cirugia
Después de la cirugia, el médico realiza una revision del
nifio/nifia para evaluar el éxito de la intervencién y conocer
las experiencias que vivid durante la hospitalizacién y la ci-
rugfa. Asimismo, les da recomendaciones a los padres para
que su hijo/hija se recupere lo mdas pronto posible.
Si un psicélogo/psicéloga realizé la psicoprofilaxis, la entrevis-
ta sirve para trabajar sobre las recomendaciones del médico y
para puntualizar con los padres algunos aspectos de la conduc-
ta y de las emociones del nifio/nifia cuando esté en casa.
Se ha demostrado que hay numerosos factores psicoldgicos
que pueden afectar la recuperacion de la anestesia y de la
cirugia, y que es importante identificarlos para no prolongar
la recuperacion y favorecer la aparicién de complicaciones;
sin embargo, es frecuente que un nifio/nifia que ha sido
operado/a presente durante un tiempo (que puede llegar a
ser de meses), irritabilidad, inquietud, pérdida de alguna ha-
bilidad que ya habia adquirido, ansiedad de separacién (si
es pequefio/a), cambios en el apetito, problemas de suefio
(insomnio o pesadillas), miedo a la obscuridad, pérdida de
atencién en el salén de clases, aislamiento, problemas con
sus compafieros/as, renuencia para hacer tareas, etcétera.
e ,;Como? ...

Para realizar la psicoprofilaxis quirtrgica hay di-

versas técnicas. La seleccion de cualquiera de

ellas depende de los recursos humanos y técni-

cos del hospital o clinica en donde se llevaréd a

cabo la cirugia y de la conformacién del equipo

interdisciplinario. No hay una técnica mejor que
otra, y no olvide que el objetivo es disminuir la
ansiedad ante el evento quirdrgico.

a) Cuentos, dibujos y esquemas: es de gran utili-
dad hacer uso de cuentos, dibujos y esquemas
que ayuden al nifio/nifia a entender como va a
ser su operacion y qué parte de su cuerpo va a
ser operada, sobre todo con los més pequefos
(Figuras 13y 14).

b) Mufiecos: mostrar al nifio/nifia mufiecos a los
que se les realicen los procedimientos médicos,
les ayuda a familiarizarse con el instrumental
que se utilizara en todo el proceso (Figura 15).

¢) Técnicas de relajacion y respiracion: suelen ser
atiles en los nifios/nifias que sean ansiosos/
ansiosas y que manifiesten miedo excesivo
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Figura 13.

El uso de cuentos ayuda al nifio/nifia a entender cémo va a ser su
operacion.

4

Figura 14.

En los nifios pequefios es de gran utilidad usar dibujos que les ayuden a
entender qué parte de su cuerpo va a ser operada.

por la operacién. En estas técnicas se les ayu-
da a aprender a relajarse por medio de respi-
raciones pausadas y constantes.

d) Material médico y quirdrgico: conocer el ma-
terial que el doctor/doctora usara para aten-
der su enfermedad le ayudara a disminuir sus
fantasias sobre lo que sucedera. Este material
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Figura 15.

El uso de mufiecos ayuda al nifio/nifia a familiarizarse con los procedi-
mientos médicos.

Figura 16.

puede incluir desde el abatelenguas, jeringas Cuando el n|no/n|na}t|ene la oportunidad de conocer el mateflal que fel _
- 2 doctor/doctora usard para atender su enfermedad, le ayudard a disminuir
para la extraccién de sangre en los andlisis las fantasfas sobre lo que sucedera.

preoperatorios, catéteres, mascarillas de
anestesia, prétesis, etc. En la actualidad es
facil disponer de maletines de juguete que
contienen estos materiales (Figuras 16-19).
e) Visita guiada a quirdfano: cuando tiene la opor-
tunidad de realizar una visita a la sala de ope-
raciones donde se realizara la intervencidn, le
ayuda a reconocer en vivo el lugar y el material
que se usard en su cirugia. Esta visita incluye el
sitio en donde se separa de los padres, el &rea de
preanestesia, la sala de operaciones y la sala de
recuperacion; sin embargo, no en todos los hos-
pitales y clinicas se permite que los nifios/nifias
realicen esta visita de reconacimiento.
o ,Que?...
La informacién que puede entender un nifio/nifia estd en
funcién de su edad y etapa del desarrollo.
e Bebés
Es importante que los padres sigan desempefiando
sus tareas, a pesar del estado de estrés que estan
atravesando por la cirugia. Por ello, es importante
que puedan expresar sus pensamientos y senti- Figura 17.
mientos acerca de la enfermedad vy el tratamiento El uso de material médico y mufiecos ayudan al nifio/nifia a entender lo
de su hijo/hija, ya que cuando los padres estan an- ue le sucederd.
siosos 0 angustiados, a menudo transmiten estas
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Figura 18.

El uso de material quirdrgico y mufiecos ayudan al nifio/nifia a entender
lo que le sucedera.

Figura 19.

El uso de material quirdrgico y mufiecos ayudan al nifio/nifia a entender
lo que le sucedera.

emociones al nifio/nifia. Deben aprender a manejar
a su bebé enfermo/a. El contacto continuo con su
hijo/hija facilita este proceso y favorece su creci-
miento emocional y social.

¢ Nifios de 1 afio 6 meses a 3 afos
Con frecuencia, la separacion de los padres produ-
ce miedo a ser abandonado. Cuando mamé o papé
tienen que separarse del nifio/nifia, deben decirle
cuando piensan regresar. A menudo llora por la
noticia, no importa, porque lo importante es que le
cumplan esa promesa de regresar.

e Nifios de 3a7 afios
A esta edad los nifios/nifias ya son capaces de en-
tender lo que hay adentro del cuerpo, por lo tanto,
se les puede explicar de una manera sencilla la
anatomia, usando dibujos o mufiecos; esto ayuda a
que aumente la comprensién sobre su enfermedad
y el tratamiento (operacion).
Es importante hacer énfasis en que no puede culpar
a nadie de su enfermedad, hospitalizacién o cirugia y
que los procedimientos que le haran son concretos, ya
que el nifio/nifia tiende a generalizar y piensa que por
estar enfermoy/a todas las partes de su cuerpo son vul-
nerables y se veran afectadas por la operacion.

¢ Nifios de 7 a 13 afios
Este grupo de edad se interesa por los términos
cientificos de las partes del cuerpo y de los proce-
dimientos médicos; ademas ya estan desarrolladas

las habilidades para razonar y hacer generaliza-
ciones. En esta etapa ya comprenden el concepto
del tiempo.

Es frecuente el miedo a la muerte. Algunas veces
los nifios/nifias o adolescentes preguntan directa-
mente si se van a morir. Es recomendable responder
brevemente a sus preguntas tratando de darles una
explicacion lo méas sincera y veridica posible.

La informacion puede ser proporcionada a través
de bocetos o de mufiecos, dependiendo de las
caracterfsticas particulares de del nifio/nifia o
adolescente.

Aspectos de la intervencion quirdrgica
de adenoides y amigdalas que deben
explicarse. ..

Abatelenguas

“Cuando vayas a tu cita con el doctor/doctora, te va a revi-
sar la garganta con una tablita de madera o plastico que se
llama abatelenguas. Te va a pedir que abras grande la boca
y con la tablita va a empujar tu lengua hacia abajo para
ver tus anginas. No duele, asi es que abre tu boca lo mas
grande que puedas y no tengas miedo”.

Estetoscopio
“El estetoscopio es como unos audifonos que el doctor/doc-
tora se pone en los oidos y se usa para escuchar adentro de
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tu cuerpo, tu respiracion o los latidos del corazén. Hace que
estos sonidos suenen méas fuertes. No te preocupes porque
no duele, pero es importante que no te muevas, para que el
doctor/doctora pueda oir tu respiracién y tu corazén”.

Esfigmomandmetro

“Te van a envolver el brazo con una tela que se infla, y que
a medida que se infla te va a apretar un poco el brazo. De-
bajo de la tela el doctor/doctora o la enfermera pondra el
estetoscopio para escuchar. Despacito va a soltar el aire y
sacara la tela del brazo. Se toma la presién para saber a qué
velocidad pasa la sangre por tu cuerpo”.

Analisis de sangre
“Para que el doctor/doctora sepa como estds, te van a ha-
cer un analisis de sangre. Para ello, te van a apretar uno
poco uno de tus brazos, luego con una jeringa te van a
picary con un tubito van a recoger la sangre que sale de tu
brazo. Un anélisis de sangre duele un poco, pero rapido se
pasa el dolor. Si sientes ganas de llorar, puedes hacerlo,
pero no te muevas, para que la enfermera termine pronto.
El cuerpo se encarga de hacer mas sangre para reem-
plazar la que te sacaron. Te pondran un algodén encima del
lugar que te picaron y asf no te saldra mas sangre. Los doc-
tores después la estudian y saben si estas enfermo o no,
qué enfermedad tienes y cémo pueden curarte mejor”.

Ayuno

“Unas horas antes de la operacion no podras comer nada ni
tomar agua; es decir, tienes que estar con la pancita vacia,
sin comida. Aunque tengas hambre es necesario que te la
aguantes, porque si no, cuando te pongan la anestesia te
pueden dar ganas de vomitar”.

Suero o venoclisis

“Algunos pacientes en el hospital reciben sus medica-
mentos o su comida a través del suero. El suero esta
dentro de una botella que estara colgada de un poste
largo de metal al lado de tu cama. De esta botella sale
un tubo largo que termina en una aguja que estara colo-
cada en tu brazo o pie y sujeta con una cinta adhesiva.
Teniendo el suero ya no haréa falta que te pongan mas
inyecciones, ya que las medicinas los pasan por una
goma que esta en el tubo. El suero te lo pondréan antes
o durante la operacién. Es importante que no muevas
mucho ese brazo, mano o pie, para que no te duelay
no te lastimes.

Cuando te colocan la aguja, si duele, pero trata de
no moverte para que te la coloquen répido y solo te duela
poquito”.

Operacion de adenoides (adenoidectomia)

“El doctor te va a sacar unos bultitos que tienes detras de
la nariz y que no permiten que respires bien, o te estan cau-
sando dolor de oidos (sefialar en el cuerpo del nifio/nifia).
Se llaman adenoides”.

“Para que te las quiten tendrds que venir (o ir) al hos-
pital, donde estards en una sala con otros nifios/nifias y te
curaran en una sala de operaciones” (ver quiréfano).

“Para que no te duela mientras te curan vas a recibir
anestesia (ver anestesia), que es algo que te hace dormir
durante toda la operacion. Para darte anestesia el doctor/
doctora te va a poner una mascara sobre la nariz y la boca
y te va a pedir que respires hondo. Muy pronto estards dor-
mido/a y no sentirds nada. Mientras estés dormido/a y no
te duela nada, el doctor/doctora te va a sacar los bultitos
por la boca”.

“Cuando termine la operacién vas a despertarte en
una sala que se llama sala de recuperacién (ver sala de re-
cuperacion). Vas a tener mucho suefio y no sentiras dolor,
solo una molestia en el lugar donde te operaron. Puede que
te salga un poco de sangre por la nariz, pero enseguida se te
pasard. Los doctores y las enfermeras haréan todo lo posible
para que te sientas mejor”.

“Después de la operacion y por unos dias, te seguira
doliendo el lugar donde te operaron, pero cada dia menos.
Pronto te sentiras bien. Tus papas ya no te escucharan ron-
car y percibirds mucho mejor todos los olores y perfumes”.

Operacién de anginas (amigdalectomia)

“El doctor/doctora te va a sacar las anginas (amigdalas) que
son dos bolitas que tienes en el fondo de la garganta (mos-
trar en el cuerpo del nifio). Te estan molestando mucho y
hacen que te duela seguido la garganta y los oidos”.

“Para que te las quiten tendras que venir (o ir) al hos-
pital, donde estaras en una sala con otros nifios/nifias y te
curaran en una sala de operaciones” (ver quiréfano).

“Para que no te duelan mientras te las sacan vas a recibir
anestesia (ver anestesia), que es algo que te hace dormir du-
rante toda la operacion. Para darte anestesia el doctor/doctora
te va a poner una mascara sobre la nariz y la boca y te va a
pedir que respires hondo. Muy pronto estaras dormido/a y no
sentiras nada. Mientras estés dormido/a y no te duela nada, el
doctor/doctora te va a sacar las anginas (amigdalas)”.
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“Cuando termine la operacién vas a despertarte en una
sala que se llama sala de recuperacion (ver sala de recupera-
cién). Vas a tener mucho suefio y te doleré la garganta. Puede
que escupas un poco de sangre y puede ser que te salga un
poco de sangre de la nariz. Pronto se te pasara. Después de
un rato, cuando hayas despertado por completo te traeran
algo muy frio para tomar, lo cual te producird alivio”.

“Cuando te sientas mejor, volveras a casa. La gargan-
ta te sequira doliendo, pero cada dia menos, y pronto te
sentirs bien de nuevo”.

Sala de operaciones o quiréfano

“Es la sala en donde los doctores tienen todo lo que nece-
sitan para curarte. Es un cuarto en donde todo estd espe-
cialmente limpio, sin microbios. Hay una camilla para que
te acuestes y un aparato que tiene una television, que sirve
para controlar tu corazén. Los doctores y las enfermeras
usan un pijama, gorro, botas de tela y un cubrebocas sobre
la nariz y la boca”.

Monitor

“El doctor/doctora quiere vigilar durante algin tiempo los
latidos de tu corazén. Por eso te pondran sobre el pecho,
brazo o pierna, cablecitos que se pegan con una tela adhe-
siva. No molestan ni duelen. Los latidos de tu corazén se
veran en una pantalla de televisién. Esta pantalla hace un
ruido asf: pip-pip-pip. Puede que suene una alarma, no te
asustes, la enfermera vendrd enseguida para ver qué pasa”.

Oximetro

“El doctor/doctora va a poner en uno de tus dedos una ca-
jita. Esta sirve para ver cudnto oxigeno o aire tienes en tu
cuerpo. No duele, aunque puedes sentir que te aprieta un
poco el dedo”.

Anestesia

“La anestesia se usa para que no sientas ningun dolor. El doc-
tor/doctora de anestesia te va a poner una mascara sobre tu
nariz y boca, te va a pedir que respires y que cuentes hasta
diez. El olor del aire es especial, no huele ni rico, ni feo, pero
sentirds mareo y enseguida te quedaras dormido/a.

Durante la operacién, el doctor/doctora anestesiélo-
go/a cuidara de tu suefio y que no sientas nada. Cuando la
operacion termine, se acabaré el efecto de la anestesia y
te despertaras.

El suefio de la anestesia es distinto al suefio normal
de la noche, ya que no hay ninguna posibilidad de que te

despiertes durante la operacion, pero si te despertaras des-
pués, aunque haya pasado mucho tiempo”.

Sala de recuperacion

“Cuando la operacion termine, te van a llevar a una sala
especial llamada sala de recuperacién. Vas a tener mucho
suefio y te va a molestar el lugar donde te operaron. Los
doctores y las enfermeras haran todo lo posible para que te
sientas mejor”. Hay que mencionarle que sus padres podran
pasar a verlo solo si esta permitido.

;Donde?

Para realizar la psicoprofilaxis se recomienda un lugar tran-
quilo y de ser posible evitar las interrupciones, para poder
darle la informacién al nifio/nifia y favorecer que haga todas
las preguntas que necesite para aclarar sus dudas.

Otros aspectos relevantes al realizar la

psicoprofilaxis

1. Digale la verdad. Un nifio tiene preguntas concretas y
pide respuestas simples, directas y verdaderas. Men-
tirle favorece su ansiedad y desconfianza ante los pa-
dres y el equipo de salud. Es preferible decirle “no sé,
pero vamos a investigar” que intentar “marearlo” con
explicaciones irreales y carentes de sentido.

2. No minimice su experiencia del dolor. No olvide que el

dolor es una sensacién subjetiva y que cada persona
lo experimenta de diferente manera. El decir al nifio/
nifia frases como “no duele” posiblemente lo tranqui-
licen momentaneamente, pero cuando sienta el dolor,
el resultado va a ser irritabilidad, enojo y desconfianza
en el equipo de salud y en los padres y sobre lo que
sucederd. Cuando se va a realizar algln procedimiento
que de antemano sabemos que va a doler, digaselo y
ayldelo con alguna de las técnicas que se menciona-
ron anteriormente para que la experiencia sea menos
dolorosa.
Esta sensacién de dolor disminuye cuando se le explica
al nifio/nifia cémo va a ser el dolor, cuando lo sentird y
cuanto durard. Es importante aclararle que el doctor/doc-
tora hara todo lo posible porque no le duela y que, de ser
necesario, le dara algin medicamento para disminuirlo.

3. No minimice sus miedos. Todos aprendemos la expe-
riencia del miedo desde temprana edad. Los miedos
mas comunes son: a lo desconocido, a ser abandona-
do, al dolor, a la pérdida de alguna parte de su cuerpo,
a la anestesia y a la muerte.
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Eltemor a lo desconacido es una de las emaciones que
afectan a chicos y grandes. Motive al nifio/nifia para
que lleve consigo al hospital algin juguete u objeto
de su preferencia. Esto favorecera su seguridad y con-
fianza, al tiempo que le hara sentirse acompafiado/a.
Para disminuir el miedo a ser abandonado se sugie-
re que siempre que sea posible, el nifio/nifia sepa en
dénde van a estar los padres, cuando no estén con él.
Muchos nifios tienen miedo a que el médico se equi-
voque y que al despertar hayan perdido alguna parte
de su cuerpo. Expliquele qué parte de su cuerpo serd
operada para que recobre la salud y que el resto de su
cuerpo quedard intacto.

La entrevista con el médico anestesiélogo es de gran
utilidad para aclararles a los padres sus dudas res-
pecto del procedimiento anestésico que se llevara a
cabo en la intervencion quirGrgica. Motive al nifio/
nifia a que le haga todas las preguntas necesarias al
anestesi6logo/anestesidloga, para aclarar sus dudas y
minimizar sus fantasfas.

Reconocimiento del lugar. Es de gran utilidad si en el
lugar en donde se llevaré a cabo la cirugia, permiten
el acceso a los nifios/nifias. En este caso, se hace un
recorrido por el drea de admisién, habitaciones o salas
de internamiento y el drea de quiréfanos, para que se
familiarice con ellas y no las sienta, llegado el momen-
to, como extrafas y desconocidas.

Acuerdos de “valentia”. Es frecuente que en casa
los padres hagan acuerdos con el nifio/nifia respecto
de su comportamiento durante todo el proceso y su
estancia en el hospital; sin embargo, es importante
y necesario que le permitan las expresiones de mie-
do, como la ansiedad, la angustia y el llanto, para
que se tranquilice. Aclérenle que estas expresiones
no tienen nada que ver con la valentia, pero que es
importante que coopere con el doctor/doctora y las
enfermeras.

Limites de disciplina. Puede suceder que los padres
cambien su forma de tratar al nifio/nifia (o nifia) por-
que estd enfermo/a o porque lo van a operar. Esto
es un error porque después de que recobre la salud,
tendrd dificultades para volver a sus rutinas cotidia-
nas. Un cambio en los hébhitos que tenfa antes de
enfermarse puede favorecer la aparicién de compli-
caciones psicoldgicas o emocionales después de la
operacion y que pueden durar meses e interferir con
su desarrollo.

Para terminar. ..

Posiblemente una de las experiencias mas emacionantes

cuando se es nifio/nifia es estar hospitalizado/a y ser ope-

rado/a. Esto es parcialmente cierto cuando se cumplen dos
condiciones:

1. Cuando la hospitalizacion y la cirugia se dan por con-
diciones médicas que no ponen en riesgo la vida del
nifio/nifia (como es el caso de las cirugias de adenoi-
des o de anginas).

2. Cuando se tiene la posibilidad de que tanto el nifio/
nifia y sus padres lleguen al hospital preparados emo-
cionalmente para vivir esta experiencia.

Recuerde que uno de los objetivos de la psicoprofi-
laxis quirdrgica es disminuir la ansiedad y miedo de los pa-
cientes y sus papas por la operacion; no se trata de que no
la sientan, sino de que aprendan a manejarla y canalizarla
positivamente, para que el nifio/nifia recobre su salud.

Cuando la enfermedad lleva al nifio/nifia al hospital o
cuando hay la necesidad de una intervencion quirdrgica que
pone en riesgo la vida del paciente, la ansiedad es mucho
mas intensa y dificil de manejar. En muchas ocasiones el
nivel de ansiedad que tiene el nifio/nifia es también de los
padres, quienes tienen mas miedo y dudas por lo que le
pueda suceder a su hijo/hija. Realizar la psicoprofilaxis qui-
rdrgica con este tipo de pacientes es también beneficioso.

BIBLIOGRAFIA RECOMENDADA

Aberéstury A. Psicoandlisis de nifios y adolescentes. México: Editorial Paidds;
1986: 29-79, 232-6.

2. Stool SE, Kenna MA. Tonsillectomy and adenoidectomy. En: Bluestone CD, Simons
JP. Healy GB. Pediatric Otorhinolaryngology (3d edition). FALTAN CIUDAD: CASA
EDITORA; 1996 paginas del capitulo.

3. DeMarea AT. Psicoprofilaxis quirdrgica en nifios. Técnica y proceso clinico. En: Fel-
dfogel D, Zimmerman A (compiladores). El psiquismo del nifio enfermo orgénico.
México: Paidés; 1981: 77-83.

4. Goldman AB, Bohcali A. Psychological preparation of children for tonsillectomy.
Laringoscope. 1966;76:1689-705.

5. Kain ZN, Mayes LC, Wang SM, Hofstadter MB. Postoperative behavioral outco-
mes in children. Anesthesiology. 1999;90:758-65.

6. Mandelbaum S. Vamos al hospital. Gufa para preparar a su hijo para una interna-
cion. Buenos Aires, Argentina: Libros del Quirquincho; 1994.

7. Mandelbaum S. Recomendaciones para la evaluacion y preparacion prequirdirgica
en pediatria. Rev Arg Anest. 1998;56:395-419.

8. Mellish RW. Preparation of a child for hospitalization and surgery. Pediatr Clin
North Am. 1969;16:543-53.

9. Ortigoza JM, Méndez FX, Vargas F. Repercusién de la preparacion psicoldgica en la ciru-
gia peditrica sobre la recuperacion postquirtirgica. An Esp Pediatr. 1998,49:369-74.

10.  Petrillo M, Sanger S. Cuidado emocional del nifio hospitalizado. México: La Prensa
Médica Mexicana; 1975: 24-30, 150-243.

11, Tercero G. Psicoprofilaxis hospitalaria y quirdrgica. En: Osorio GM, Oblitas GLA.
Psicologia de la salud infantil. Bogotd, Colombia: Psicom Editores; 2006.

12. Tercero G, Hernandez A, Luque M, Chart RM, De la Torre C, Verduzco A, et al. Efectos
de la psicoprofilaxis quirdrgica en los niveles de ansiedad de pacientes pediatricos
sometidos a adeno y/o amigdalectomia. Arch Invest Materno Infantil. 2011;111:24-9.

13. Tercero G, De la Torre C. Psicoprofilaxis quirdrgica. Gufa para preparar a su hijo/
hija para una cirugia. México: Intersistemas Editores; 2020.

14. Wolfer JA, Visintainer MA. Prehospital psychological preparation for tonsillectomy
patients: Effects on children’s and parent's adjustment. Pediatrics. 1979;64:646-55.




Libro 5 Amigdalas Il y adenoides, trastornos respiratorios del suefio y rinitis alérgica 69

RONQUIDO PRIMARIO, PARASOMNIASY SiNDROME DE
APNEA/HIPOPNEA OBSTRUCTIVA DEL SUENO (SAHOS)

EN EDAD PEDIATRICA

Dra. Marfa Cristina Cortés Benavides, Dra. Lina Tavera Saldafia

N

PUNTOS CLAVE

»  El ronquido primario se describe como la presencia de ronquidos en ausencia de apneas o hipopneas, despertares
frecuentes o anormalidades en el intercambio de gases durante el suefio.

»  Esconsiderado la forma mas benigna dentro del espectro de los desérdenes respiratorios del dormir.

»  Una exploracion fisica detallada ayuda a determinar la probabilidad o gravedad de un trastorno respiratorio del suefio.

»  El tratamiento del ronquido primario depende en gran medida de la causa subyacente y de los factores de riesgo de
cada individuo.

»  Las parasomnias son eventos o experiencias “indeseables” que aparecen en la fase de inicio del suefio, a lo largo del
suefio 0 en la fase de despertar.

> Las parasomnias son mas frecuentes en los nifios, pueden ser explicadas por inmadurez del cerebro y sus mecanismos
de control del suefio, por eso tienden a desaparecer en la vida adulta.

> Pueden ocurrir al inicio del suefio, en cualquier momento del ciclo de suefio y al despertar. Algunas estan relacionadas
con un despertar parcial y otras asociadas con mecanismos del suefio.

Y,

RONQUIDO PRIMARIO

Dra. Marfa Cristina Cortés Benavides

Los desordenes respiratorios durante el suefio implican un
amplio espectro de trastornos que incluyen ronquido prima-
rio, sindrome de resistencia de la via respiratoria, sindrome
de hipoventilacion obstructiva y el sindrome de apnea obs-
tructiva del suefio.

GENERALIDADES

El ronquido primario en nifios es un problema comun, se
describe como la presencia de ronquidos habituales en au-
sencia de apneas o hipopneas, despertares frecuentes o
anormalidades en el intercambio de gases durante el sue-
fio. Tiene una prevalencia del 8 al 12 %.’

El ronquido primario es considerado la forma mas be-
nigna dentro del espectro de los desérdenes respiratorios
del dormir; sin embargo, se ha reportado que no progresa a
formas severas por lo que a veces se considera no dar tra-

tamiento. En un estudio se report6 que mas de un tercio de
los nifios con ronquido primario progresaron a SAHOS en un
periodo de 4 afios, y el 7 % desarrollé una enfermedad de
moderada a severa. Siendo la obesidad el factor de riesgo
mas significativo para la progresion.?

Entre el 1y el 3 % de los nifios presentan sindrome
apnea obstructiva del suefio (SAHOS) y el principal sinto-
ma que presenta esta enfermedad es el ronquido crénico.
Es por ello que el conocer la importancia patoldgica de la
obstruccion de las vias respiratorias superiores asociada al
suefo significa que los médicos de primer contacto nece-
sitan un enfoque para evaluar y tratar a un nifio roncador.

DEFINICION

El ronquido es el sonido aspero producido por la obstruccién
del flujo de aire a través de la nariz y la faringe, debido a
que las estructuras de tejido blando en esta aérea (es decir,
lengua, paladar blando, Gvula, amigdalas, adenoides y pa-
red faringea) son altamente colapsables, ocasionando que
se golpeen entre sy a su vez generen una vibracién de los
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tejidos durante la respiracion en el suefio.® La obstruccion
de las vias respiratorias se debe a diferentes propiedades
anatémicas en combinacién con una hipotonia relativa de
los misculos de las vias respiratorias durante el suefio.*

En los nifios en edad preescolar, la hipertrofia fisio-
|6gica de adenoides y amigdalas son la principal causa de
obstruccién/ronquido. Entre los 3 y los 6 afios de edad, el
tamafio de las adenoides y amigdalas en relacién con el
didmetro subyacente de las vias respiratorias es mayor;*
por lo tanto, esta es una edad en la que se puede esperar
la mayor parte de la angustia relacionada con el suefio.

El ronquido con relevancia clinica, se define con
la presencia de ronquido durante tres o mas noches en 1
semana, este puede ser una manifestacién de trastornos
respiratorios del suefio (TRS).

El TRS obstructivo en la nifiez se define como un
sindrome de disfuncion de las vias respiratorias superio-
res durante el suefio, caracterizado por ronquidos o au-
mento del esfuerzo respiratorio secundario a una mayor
resistencia de las vias respiratorias superiores y colapso
faringeo.®

Los ronquidos intermitentes se observan con frecuen-
cia en nifios sanos durante una enfermedad hasta un 28 %,
mientras que los ronquidos con relevancia clinica se obser-
vanen un 3 al 12 % de los nifios.5

Aunque la conciencia sobre el suefio y los ronqui-
dos estd aumentando en la poblacion general, muchos
padres todavia perciben erréneamente que los ronqui-
dos son benignos y un reflejo de un buen suefio y, por
lo tanto, rara vez es la queja de presentacién para una
consulta con un médico.

EVALUACION DEL NINO QUE RONCA

Los nifios que roncan no siempre presentaran esto como
su queja principal. Los padres pueden informar dificultades
generales para dormir o centrarse en la disfuncion diurna,
como un rendimiento escolar deficiente o una conducta dis-
ruptiva.®

Una vez detectado el nifio con ronquido crénico, defi-
nido por la presencia de ronquido que se presenta mas de
cuatro noches por semana, es necesario complementar con
varios aspectos que ayudaran en el manejo y definir con-
ducta. Estos puntos son: la edad, comorbilidades médicas o
quirdrgicas, hallazgos en la exploracidn fisica.’

Los sintomas de ronquido pueden ser dificiles
de provocar, pero pueden dividirse en gran medida en

sintomas diurnos y nocturnos. Los sintomas nocturnos
incluyen ronquidos habituales, respiracién por la boca,
puede estar acompafado por apneas, resoplidos o ja-
deos durante el suefio, suefio inquieto, mayor esfuerzo
para respirar, sudoracién excesiva, enuresis nocturna
primaria o secundaria, posiciones inusuales para dormir
(por ejemplo, cuello hiperextendido) y, en casos graves,
se ha observado cianosis. Los sintomas tipicos durante
el dfa incluyen necesidad de suefio reparador, dolores
de cabeza matutinos y somnolencia durante el dia. Sin
embargo, no todos los nifios presentan sintomas tipicos
durante el dia; algunos pueden presentar hiperactividad,
déficit de atencion, problemas de conducta y deterioro
académico.®

Muchos padres no duermen con sus hijos o pueden
no haber prestado atencion a los detalles del suefio de
sus hijos antes de que se identifiquen en la consulta ini-
cial las preocupaciones sobre los ronquidos. Se les pue-
de informar de los sintomas y signos que deben tener en
cuenta, y luego consultar con los miembros de la familia
que comparten un dormitorio con el nifio u observar al nifio
durante el suefio.’

El ronquido suele empeorar durante el suefio REM.
Por lo tanto, se debe recomendar a los padres que bus-
quen ronquidos y otros sintomas de SAHOS en la dltima
mitad de la noche si no observan ronquidos al inicio del
suefio. La percepcion del volumen y la gravedad de los
ronquidos, el trabajo respiratorio e incluso los jadeos/as-
fixia pueden ser subjetivos. Se puede recomendar a los
padres que tomen una grabacion de video del suefio de
su hijo para informar al médico en la préxima consulta, si
existe la sospecha de que el padre no informa o no reco-
noce los sintomas y signos.

Es importante evaluar y documentar el impacto del
trastorno respiratorio del dormir en el nifio y los miembros
de la familia, ya que esto puede ayudarlos a apreciar cémo
se ha visto afectada su vida o su salud, y ser mas recep-
tivos al tratamiento o la derivacién recomendada. Esto
también sirve como referencia para la comparacion para
el seguimiento, especialmente después del tratamiento.®

Una vez obtenida la evaluacién completa, se valora-
ra referirlo con el especialista (otorrinolaringélogo o es-
pecialista en medicina del suefio 0 a ambos). Junto con
la remisién a un especialista, es indicado dar medidas
que proporcionan alivio sintomatico al nifio y que pueden
ayudar al especialista en su evaluacién, asf como apoyar
a las familias en cuanto al impacto de los ronquidos y
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Nifio presenta historia de ronquido y alteraciones
del suefio/funcién diurna alterada

Historia de ronquido > 4 veces Nifios < 30 meses o comorbilidad complicada
(trisomia 21, micrognatia, parélisis facial, historia

por noche/semana )
de prematuridadpor noche/semana

Historia Amigdalina

Mallampatti grado 3-4 Referir directamente al especialista en medicina
del suefio para su evaluacion copleta incluida
la polisomnografia

Sin comorbilidad Con comorbilidad

1. Abordar la comorbilidad 1. Intentar obtener mas informacion

1. Referir al . . : . :
EE (ej. pérdida de peso) mediante la evaluacion de video/

otorrinolaringélogo

para considerar 2. Derivar al especialista audio de los ronquidos
adenoamigdalectomia de medicina del suefio o |@2. Considerar medidas framacoldgicas
servicio de medicina del
suefio

2. Considerar medidas 3. Considerar la posibilidad de derivar
farmacoldgicas 0 no al especialista del suefio para su
farmacoldgicas en 3. Considerar medidas evaluacién
espera de la evaluacion farmacoldgicas/no

otorrinolaringoldgica farmacoldgicas en espera
de la evaluacion del

especialista del suefio
Figura 20.

Algoritmo de ronquido primario
Fuente: Yi Hua, et al. Approach to the snoring child . Singapore Med J. 2020;61(4):170-175.°

los sintomas asociados." En la Figura 20 se describe un severidad de SAHOS significativa y de larga duracién.
algoritmo de manejo del nifio con ronquido.’® e Exploracion nasal: hipertrofia de cornetes; desviacion del
, , tabique nasal, hipertrofia adenoidea, colapso valvular.

EXPLORACION FISICA e Presencia de respiracion bucal o habla hiponasal.

e Examen oral: hipertrofia amigdalina, que puede clasi-
Una exploracion fisica detallada ayuda a determinar la pro- ficarse usando |a escala de Brodsky para permitir una
bahilidad o gravedad de un trastorno respiratorio del suefio. evaluacion inicial y de seguimiento objetiva; tamafio
Este puede dividirse en: de la lengua, paladar alto, medializacién de pilares

e Examen general, incluidos los pardmetros de cre-

cimiento y rasgos faciales, peso, altura e indice de
masa corporal.

Caracteristicas faciales: facies sindromatica (ejemplo:
trisomia 21, Treacher Collins) hipoplasia de la cara me-
dia o retrognatia/micrognatia, que pueden limitar el ta-
mafio de las vias respiratorias superiores, pectus exca-
vatum, retraso del crecimiento y segundo ruido cardiaco
fuerte (signo de hipertensién pulmonar), que sugieren

posteriores, maloclusion, espacio orofaringeo peque-
fio y puntaje alto de Mallampati, lo que puede indicar
limitacién del tamafio de la via aérea superior.

DIAGNOSTICO

Si bien podemos apoyarnos de estudios de imagen para
evaluar la via respiratoria superior y valorar probables sitios
de obstruccién, propiamente para identificar el ronquido
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primario el estandar de oro continda siendo la polisomno-
grafia nocturna (PSG), utilizando criterios especificos de
pediatria.” Sin embargo; si bien generalmente se prefiere
una PSG, existen problemas del mundo real, incluidos los
altos costos, la disponibilidad limitada, el largo tiempo de
espera, que dificultan el acceso a este estudio. Por ello, se
ha propuesto como alternativa la utilizacién de la poligrafia
respiratoria, un estudio de suefio tipo Ill. Ultimamente se
incrementado el interés en su utilizacién y se han realizado
estudios donde se ha empleado en poblacién pediatrica;
Michelet y colaboradores estudiaron en 332 nifios, de todos
los grupos de edad y con condiciones especiales, la facti-
bilidad utilizar la poligrafia en nifios, asi como la precisién
en el diagndstico, concluyendo que la poligrafia respiratoria
tiene la factibilidad y la precision para diagnéstico de SA-
HOS en poblacion pediatrica.? Si bien la Academia America-
na de Medicina del Suefio (AASM) sugiere que atn hay que
continuar con estudios para validar el uso de la poligrafia en
la poblacién pediatrica, la Sociedad Europea Respiratoria
(ERS) integra a la poligraffa respiratoria como método diag-
néstico para SAHOS en poblacién pedidtrica.®

TRATAMIENTO

El tratamiento del ronquido primario depende en gran me-
dida de la causa subyacente y de los factores de riesgo de
cada individuo.

En nifios que presentan ronquido intermitente se pue-
de considerar la utilizacién de corticoesteroides intranasa-
les o de antagonistas de leucotrienos de primera linea. Este
grupo de nifios tiene mas probabilidades de tener ronquido
primario 0 SAHOS leve.

Un metaandlisis del tratamiento del SAHOS pedia-
trico con solo corticoesteroides intranasales mostré una
mejoria leve del indice de apnea-hipopnea (IAH). Jung et
al., en un estudio prospectivo, observacional de 41 nifios,
recientemente demostré que un curso de 4 semanas de
furoato de mometasona dio como resultado una mejor
calidad de vida (medido por la puntuacién de OSA-18),
disminucién en tamafio de las adenoides y proporcién na-
sofaringea independientemente de la alergia, sinusitis y
obesidad, lo que sugiere que este tratamiento no se limita
Unicamente a aquellos con sintomas de SAHQOS v rinitis
alérgica coexistentes, también puede ser beneficioso para
los nifios que roncan.®'® Otro medicamento de interés es
el antagonista del receptor de leucotrienos (montelukast).
Un reciente estudio doble ciego controlado por placebo

realizado en 46 nifios con SAHOS diagnosticado por PSG
de leve a moderada mostré que, en comparacién con los
nifios que recibieron placebo, quienes recibieron monte-
lukast durante un periodo de tratamiento de 12 semanas
mostraron mejoras significativas en el IAH, en sintomas
y tamafio de las adenoides." La apnea obstructiva dismi-
nuy6 en > 50 % en el 65.2 % de los nifios tratados. La
capacidad de tolerancia de este tratamiento en los nifios,
sugiere que podria tener un papel potencial en el manejo
del nifio que ronca. Otro estudio que analizé el efecto de
corticoesteroides intranasales combinados con antagonis-
tas de leucotrienos mostré normalizacion del IAH en hasta
62 % de los sujetos."

En caso de presentar resolucién minima o parcial
de los sintomas después de un tratamiento médico o
presencia multiples sintomas en la historia del paciente
o hallazgos preocupantes, que en el examen sugieran un
SAHOS significativo de larga duracion, se debe derivar
a un especialista de suefio pediatrico para evaluacion
adicional 3

El tratamiento en el ronquido primario en un hospital
de tercer nivel debe estar coordinado por un equipo mul-
tidisciplinario, que incluye un especialista en suefio pe-
diatrico, un otorrinolaringélogo pediatra y un ortodoncista
pediatrico.

Involucrar a los padres sobre su percepcidn de los ron-
quidos, el SAHOS y el tratamiento por parte del médico en
cada visita ayudaria a identificar conceptos erréneos que se
pueden abordar en consecuencia, y facilitaria el tratamiento
y manejo oportuno para el nifio.?

Medidas no farmacoldgicas

Las medidas no farmacoldgicas también pueden ser de uti-
lidad y, en particular, pueden ayudar al especialista a iden-
tificar el manejo 6ptimo abordando los problemas de suefio
asociados.

Abordar la coexistencia de un suefio deficiente
Muchos nifios con ronquidos exhiben una rutina de suefio
deficiente que coexiste con un despertar frecuente durante
la noche. Puede ser (til dedicar tiempo a discutir estos te-
mas con las familias, abordar los comportamientos de sue-
fio no respiratorio y reiterar la importancia de los buenos
hébitos de suefio.'*
Las técnicas que se pueden emplear incluyen:
1. Establecer una rutina continua; es decir, establecer un
horario de ir a la cama y un horario para despertar.
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2. Establecer una rutina de cama positiva que consiste
en realizar actividades, relajantes, agradables, tran-
quilas que los nifios disfruten y que permitan que el
nifio se acomode y duerma mas rapido.

3. Eliminar comportamientos negativos después del
apagado de las luces, fomentando la adaptacion
independiente para dormir, con el fin de que el nifio
no necesite la presencia de los padres para volver a
dormirse si se despierta durante la noche.

Tratamiento quirdrgico
La evidencia emergente de que los nifios con ronqui-
dos primarios también experimentan una morbilidad
significativa plantea la pregunta de si el tratamiento
quirGrgico también esta indicado en estos nifios. En la
actualidad, se implementan enfoques conservadores
en este grupo, tanto por los recursos limitados y los
riesgos potenciales asociados con la adenoamigdalec-
tomia como por la falta de evidencia para respaldar
un abordaje quirdrgico.® Para los nifios con sintomas
obstructivos graves, la adenoamigdalectomia ha sido
el tratamiento de eleccién a lo largo de los afios y este
procedimiento quirdrgico es la operacién que se realiza
con mas frecuencia. Se ha reportado aproximadamente
hasta en 20 % de persistencia sintomatica en pacien-
tes operados. Debido a lo anterior, se han estudiado
factores predictores del fracaso de la cirugfa, y se han
identificado cuatro, principalmente: hipertrofia de cor-
netes inferiores, desviacién nasoseptal, alteraciones
morfolégicas de la mandibula y Mallampati 3 0 4.1

Sin embargo, el tratamiento del ronquido prima-
rio depende en gran medida de la causa subyacente
y de los factores de riesgo de cada individuo; por lo
cual, cada caso se tiene que individualizar y realizar un
protocolo completo de estudio con el fin de proporcio-
nar un tratamiento 6ptimo para evitar complicaciones
a largo plazo.

Complicaciones

Los médicos de atenci6n primaria estan en la mejor po-
sicién para detectar e intervenir temprano en los casos
de ronquido primario en nifios. Esto es importante ya que
la ventilacién anormal que conduce a la hipoxemia, el
aumento del trabajo respiratorio y la fragmentacién del
suefio debido al ronquido primario no diagnosticado pue-
den tener consecuencias importantes para la salud.

El ronquido primario puede provocar somnolencia du-
rante el dia; deterioro neuroconductual, cognitivo y funcio-
nal; y afectar negativamente el aprendizaje, el rendimiento
escolar y la calidad de vida. El ronquido primario también
se relaciona con comorbilidades cardiovasculares y meta-
bélicas significativas.”® Se ha demostrado que presentan
ronquido primario se asocia con una presion arterial sisto-
lica méas alta en los nifios que acuden a la escuela.” En
la cohorte pediatrica de mayor edad, se encontré que los
adolescentes con un TRS tienen un aumento de 6 veces en
las probabilidades de desarrollar sindrome metabélico, en
comparacion con aquellos que no presenten algdn tipo de
TRS.™® Algunos nifios con SAHOS pueden presentar retraso
del crecimiento debido al aumento del trabajo respiratorio
durante el suefio y la interrupcion del nivel circulante de
la proteina 3 de unién al factor de crecimiento similar a la
insulina.’ La hipertension pulmonar y el cor pulmonale son
complicaciones potenciales del SAHOS grave no tratado.

Tanto el roncador primario como quien padece sin-
drome de apnea obstructiva del suefio pueden cursar con
respiracion bucal, la cual desencadena una serie de alte-
raciones en el crecimiento craneofacial del nifio; destaca
la presencia de paladar ojival que conlleva a un piso nasal
mas alto con fosas nasales mas angostas y bajas, por lo que
ante una minima desviacion septal o crecimiento de corne-
tes se verd afectada con mayor facilidad la permeabilidad
nasal. Una mandibula pequefia que se relaciona con una
lengua proporcionalmente de mayor tamafio y, por ende, un
valor mayor en la escala de Mallampati, puede afectar a la
columna aérea oro e hipofaringea™ (Figura 21).

Figura 21.

Cambios asociados a una respiracién oral

a) crecimiento vertical del maxilar, por falta del contacto de lengua
con el hueso maxilar. b) a su vez el crecimiento vertical del maxilar es
favorecido por las fuerzas del misculo buccinador y masetero, lo cual
incrementa la elevacion del paladar.

Fuente: imagen cortesfa de la Dra. Ma. Cristina Cortés Benavides.
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PARASOMNIASY
SINDROME DE APNEA
HIPOPNEA OBSTRUCTIVA
DEL SUENO (SAHOS) EN
LA EDAD PADIATRICA

Dra. Lina Tavera Saldafia

Las parasomnias son eventos o experiencias “indeseables”
que aparecen en la fase de inicio del suefio, a lo largo del
suefio o en la fase de despertar.?’

Las parasomnias son més frecuentes en los nifios y
pueden ser explicadas por inmadurez del cerebro y sus me-
canismos de control del suefio y por eso tienden a desapa-
recer en la vida adulta.?’

Pueden ocurrir al inicio del suefio, en cualquier mo-
mento del ciclo de suefio y al despertar. Algunas estan re-
lacionadas con un despertar parcial y otras, asociadas con
mecanismos del suefio R.7

Para la Tercera Clasificacion Internacional de los
Trastornos del Suefio (ICSD-3, por sus siglas en inglés) hay
tres categorfas de parasomnias, que son: parasomnias del
despertar desde el suefio NMOR (no movimientos oculares
rapidos), parasomnias del MOR (movimientos oculares rapi-
dos) y otras (Ver Cuadro 5).2

Cuadro 5.

Clasificacion de parasomnias segun la ICSD-3

RELACIONADAS CON SUENO NMOR

Las parasomnias relacionadas con suefio NMOR tienen
una fisiopatologia comtn donde el paciente no sabe des-
pertarse desde el suefio profundo y realiza conductas
anormales sin un propésito concreto, por eso para algunos
corresponden a un continuo de manifestaciones clinicas
desde las mas elementales y simples, como sentarse en la
cama en un despertar confuso, hasta las mas elaboradas,
como sacar dinero de un cajero automatico en el sonam-
bulismo. Es el mismo trastorno con tres manifestaciones
diferentes (trastornos del despertar, sonambulismo, terror
nocturno), que incluso pueden estar en un mismo pa-
ciente. Es decir, un paciente puede tener los cuatro tipo
de eventos, si incluimos al trastorno de la alimentacidn
relacionado con el suefio NMOR, a lo largo del tiempo,
mientras otros solo tienen una o dos manifestaciones.?'?

En cuanto a su epidemiologia, son mas frecuentes
en los nifios; es raro que inicien en la adolescencia o en el
adulto joven. La mayoria ocurre en suefio profundo NMOR
fase 3 (N3), pero pueden presentarse en suefio superficial
fase 2 (N2), por lo que predominan en la primera mitad de la
noche. Clinicamente se observan como despertares parcia-
les 0 estados indeterminados.

Pueden ser desencadenados por miltiples factores del in-
dividuo o del ambiente, como la fiebre; la privacion de suefio; el
estrés; el contenido emocional negativo previo a ir a la cama; el
gjercicio fisico intenso; vejiga llena; los farmacos supresores del

Parasomnias relacionadas con el suefio NMOR Despertar confuso

Sonambulismo

Terrores nocturnos

Trastorno de la alimentacién relaciona con el suefio NMOR
Parasomnias relacionadas con el suefio MOR Trastorno conductual del suefio MOR
Paralisis del suefio aislada recurrente
Pesadillas

Otras parasomnias Sindrome de explosion cefélica

Alucinaciones relacionadas con el suefio

Enuresis del suefio

Parasomnia debido a un trastorno médico
Parasomnias debidas a medicamentos o sustancias

Parasomnia inespecifica

Fuente: International Classification of Sleep Disorders. Third edition (ICSD-3). American Academy of Sleep Medicine; 2014. American Academy of Sleep Medicine.
International Classification of sleep disorders. Diagnostic and coding manual. 3rd ed. Westchester, Illinois: American Academy of Sleep Medicine; 2014: 21.%
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sistema nervioso central (SNC), por ejemplo: neurolépticos, inhi-
bidores de la recaptura de serotonina, sedantes y norepinefrina;
algunas patologias o sintomas afectivos, como depresion y ansie-
dad; enfermedades sistémicas, como el hipertiroidismo, la figbre,
vejiga llena; y otros trastornos del suefio que generen fragmenta-
cién del suefio, como los movimientos periédicos de las piernas y
el SAHOS, entre otros.?'#

Despertar confuso

El despertar confuso, conocido popularmente como “bo-
rrachera de suefio”, se puede encontrar hasta en el 17 %
de los pacientes de 3 a 13 afios de edad, mientras que en
adultos se presenta en el 4 %, en su mayoria con historia
de inicio en la infancia.

Se presenta con mayor frecuencia en la primera parte
de la noche, durante suefio N3. El paciente presenta du-
rante el evento confusién, desorientacién, con una duracién
que varfa entre pocos a 15 minutos, con amnesia retrograda
y anterégrada.? Su diagndstico es clinico.

Terrores nocturnos

Los terrores nocturnos son el més dramatico de los tras-
tornos del despertar desde el suefio NMOR. Su frecuencia
depende de la edad, asf: en la edad preescolar se presenta
en el 40 %, en los adultos en el 2.2 % y en el adulto mayor
en el 1 %; con una incidencia maxima de 5 a 7 afios, son
ligeramente méds comunes en hombres. Su presencia en la
edad adulta casi siempre indica la existencia de un trastor-
no neuroldgico.

Generalmente se presenta a los 90 min de haber
iniciado el suefio. En el evento se puede observar acti-
vidad autonémica intensa con sudoracidn, enrojecimiento
cutaneo, midriasis, taquicardia y taquipnea, junto a ma-
nifestaciones comportamentales complejas, llanto, gritos,
es dificil de despertarlo y consolarlo, si se despierta estéa
desorientado y confuso, puede haber recuerdo de una ima-
gen onirica, pero no puede relatar un suefio con detalles.
Generalmente duran de 1 a 30 min (2 a10 min la mayoria)
y se presenta un solo episodio por la noche.?"?

El diagnéstico es clinico, se han descrito hallazgos
polisomnogréaficos que pueden ser (tiles para reconocerlos,
como la actividad de ondas lentas hipersincrénica, desper-
tar subito e incompleto del suefio de ondas lentas asociado
a patrén regular, ritmico, llanto, aumento del tono muscular,
taquipnea, taquicardia.?

Sonambulismo

Los eventos en un paciente con sonambulismo, emergen del
N3y puede iniciar con movimientos sencillos y finalizar con
actividad motora mas compleja, como caminar, salir de la
habitacién u otras actividades sin un propésito. La actividad
mental asociada incluye cuadros de confusién, amenaza
percibida, suefios e incluso pseudoalucinaciones. La dura-
cién puede variar de 1 a 5 minutos.2'#

Existe historia familiar hasta en el 80 % de los casos, que
se ha relacionado con la presencia del antigeno leucocitario
humano (DQB1). La mayorfa inicia después de los 10 afios de
edad (18 a 30 afios), su evolucién puede durar entre 5 a 20
afos. No hay diferencias de sexo. La prevalencia en nifios es
de 1a17% yenadultos, del 4%. Hasta el 29% de las personas
ha presentado algun episodio alguna vez en la vida.??*

Para algunos hay dos entidades que pueden ser va-
riantes del sonambulismo o estar en este mismo espectro,
como el Trastorno Alimentario Relacionado con el Suefio y
Sexomnia.

En el Trastorno Alimentario Relacionado con el Suefio
se presentan conductas alimentarias compulsivas, ocurren
después de un periodo de suefio, sin conciencia del evento y
con amnesia de lo ocurrido, donde el paciente puede consu-
mir sustancias no comestibles. No se conoce causa, al pa-
recer intervienen mecanismos dopaminérgicos. Se presenta
con mayor frecuencia en mujeres de entre 20 a 40 afios de
edad, su prevalencia es de 4.6 % en estudiantes y de 1.5 %
en adultos en general.

Tiene consecuencias adversas en la salud a nivel me-
tabdlico e incluso pueden aparecer accidentes en la conse-
cucion de los alimentos o algunos pueden intentar cocinar.

Debe hacerse la diferenciacion con hiperfagia noctur-
na o comedor nocturno, donde hay apetito excesivo por la
noche vy el paciente esté consciente.?

La sexsomnia se presenta con actividad sexual inhabi-
tual e inapropiada en el suefio, con amnesia del evento, y
descripcion por el compafiero de cama de comportamientos
sexuales anormales o vocalizaciones sexuales, masturbacion,
caricias a otra persona e incluso puede incluir relaciones
sexuales. Se asocia con activacion autondmica generalizada,
como ereccion, eyaculacion o lubricacion vaginal. Se presen-
ta en la primera mitad de la noche, hasta con una frecuencia
de 1 a 3 eventos por semana. Implica al compafiero de cama
0 pareja u otras personas con las que comparta cama.

Inicio entre los 14 a 28 afios de edad, predominio
en varones. Tiene implicaciones legales y forenses.
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Consecuencias psicoldgicas: separacion de la pareja,
depresidn, sentimiento de verglienza y culpa. En gene-
ral, tienen buena respuesta al clonazepam. Adicional a
los desencadenantes descritos también en este tipo de
parasomnias se ha encontrado el abuso sexual en la in-
fancia como precipitante.??

RELACIONADAS CON SUENO MOR

Trastorno conductual del suefio MOR
(TCSM)

EI TCSM se presenta con mayor frecuencia en la segunda
mitad de la noche en el suefio MOR, donde no se produce
de forma adecuada la atonia propia de esta fase, donde el
paciente tiene vocalizaciones y movimientos, con la sen-
sacion de suefios muy vividos. Se ha asociado a marcador
temprano de alfa-sinucleinopatias. Se puede encontrar
entre el 33 al 50 % de los pacientes con enfermedad de
Parkinson, 80 a 90 % de los personas con atrofia multisis-
témica y el 80 % de los pacientes con demencia de cuer-
pos de Lewi.

Dentro del contenido de suefio mas frecuente se en-
cuentra el ser atacado por alguien, discutir con alguien, cai-
das, deportes de accién; con comportamientos motores que
pueden ser simples, como gestos, hasta patadas, pufios o
cafdas de la cama, que pueden representar riesgo para el
paciente y su compafiero de cama. Esta entidad no se pre-
senta en la edad pediatrica.

Pesadillas

Las pesadillas son eventos que ocurren en suefio MOR, por
lo que se observan méas en la segunda mitad de la noche,
que muchos hemos experimentado; son tan comunes, que
en nifios el 60 al 75 % las han presentado. Son suefios de
contenido emocional estresante e involucran una genera-
cién de conciencia interna o secuencia de suefio que para él
es real o vivido. Solas, de forma aislada, no constituyen un
trastorno de suefio.”

Trastorno por pesadillas

Cuando las pesadillas se presentan recurrentes afectan la
calidad del suefio y los sintomas diurnos configuran un tras-
torno de suefio. Se presenta entre el 1 a5 % en la preado-
lescencia y son mas frecuentes en pacientes con ansiedad
0 trastorno por estrés postraumatico; en esta Gltima entidad
se pueden presentar hasta en el 80 % de los pacientes, en
los primeros 3 meses.

Los eventos generalmente se asocian con emociones
negativas, como miedo o terror, enojo, rabia, verglienza o
disgustos; el paciente recuerda con detalle el contenido de
la pesadilla.??

Paralisis del suefio recurrente aislada
Corresponden a eventos donde hay persistencia de la ato-
nia a pesar de despertar desde la fase de suefio MOR, con
incapacidad para realizar movimientos voluntarios durante
el suefio, como hablar, mover extremidades, tronco o cabe-
za, sin compromiso de los musculos respiratorios, por lo que
la respiracion no se ve afectada; la conciencia esté preser-
vada; duran entre segundos a minutos. Tales eventos son de
resolucién esponténea; se presentan con mas frecuencia en
personas con ansiedad y se pueden asociar a alucinaciones
en el 25 a 75 % de los pacientes. La parélisis del suefio
recurrente aislada puede ser abortada por la estimulacién
sensorial, como tocar o realizar esfuerzo intenso para reali-
zar movimientos; no se asocia a otros sintomas que sugie-
ran narcolepsia. La edad promedio de inicio de los sintomas
varia entre 14 a 17 afios; se han reportado prevalencias del
5al 6%.23

Enuresis

La enuresis afecta al 2 a 15% de los nifios; sin embargo, la
prevalencia de enuresis disminuye con la edad: a los 5 afios
esde 20 %, disminuye a5 % alos 10afiosyaentre 1al 2 %
alos 15 afios.2#

La genética juega un rol importante en la determi-
nacién de la enuresis; la edad de resolucién paterna de la
enuresis puede predecir la edad de resolucién del nifio; sin
embargo, la conducta y la alteracion de la maduracién son
las causas més significativas de enuresis.?*

INDICACIONES DE
POLISOMNOGRAFIA (PSG) EN
PARASOMNIAS

El diagnéstico de las parasomnias es clinico; solo en ciertas
circunstancias esta indicada la toma de una polisomnogra-
fia (PSG), a saber:

1. Descartar otras causas de fragmentacién del suefio o
activaciones (MPE, SAHOS), al igual que otros trastor-
nos del suefo.

2. Es necesaria para hacer el diagndstico confirmatorio
de RBD.
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3. Diagnéstico diferencial de epilepsia del I6bulo frontal.

4. Parasomnias de activacién con comportamientos vio-
lentos.

5. Parasomnias con evolucién atipica.?*

Consideraciones técnicas en psg para
pacientes con parasomnias

Debe tenerse en cuenta que el estudio de suefio debe ser
tipo 1, con video y audio, en un laboratorio de suefio y con
vigilancia del equipo técnico.

Se sugiere realizar con electroencefalograma amplia-
do para registrar mas variables electrofisioldgicas y poder
diferenciar de una crisis epiléptica.

Ademas del registro electromiogréfico superficial en
tibial anterior y mentor, se sugieren otros, como el registro
en misculo deltoides.?

TRATAMIENTO DE LAS
PARASOMNIAS

Existen algunas medidas No Farmacoldgicas que pueden
ser aplicables a todas las parasomnias, dentro de estas
encontramos:

1. Medidas de seguridad

Estas medidas son de importancia y deben incluir la

eliminacién de los muebles, uso de rejas o barricadas

en las ventanas, considerar las alarmas en puertas para
alertar a la familia de que el paciente esta despierto,
esto es de especial utilidad en el sonambulismo; de ser
el caso, se debe recomendar dormir en la planta baja,
instalar puertas y rejas de seguridad en escaleras, colo-
car en sitios seguros las llaves de automéviles y armas,
despejar el area de muebles u objetos punzantes o cor-
tantes, durante el episodio guiar al paciente para que
regrese a dormir. En el caso particular de los trastornos

alimentarios durante el suefio debe ponerse seguro a

cajones que contengan alimentos o utensilios de cocina

afilados.

2. Medidas de higiene de suefio: que incluya horarios
regulares para ir a dormir, rutina clara, dormir el nd-
mero de horas adecuadas para la edad, limitar el uso
de pantallas de dispositivos electrénicos y cuidar el
contenido emocional previo a ir a dormir.

3. Terapia cognitivo conductual®%

Manejo de cuadro afectivo en el caso que corresponda
(ansiedad, depresion).

El tratamiento Farmacoldgico es usado como alterna-
tiva, cuando no hay respuesta a medidas no farmacolégicas
y el riesgo de accidentes es alto. En términos generales se
usan medicamentos que reduzcan suefio N3 y suefio MOR,
que son las fases de suefio en donde se presentan la mayo-
ria de las parasomnias.z3%4

Dentro de los medicamentos (tiles en el manejo de
las parasomnias estan:

e Antidepresivos triciclicos

e |nhibidores de la recaptacion de serotonina

e Benzodiazepinas (clonazepam, en especial en el TCSM)
e Melatoning?242’

En el caso del trastorno de la alimentacidn relacio-
nado con el suefio, se ha descrito respuesta también a los
agonistas dopaminérgicos (pramipexol 0.125 a 1 mg) y el
topiramato 25 mg.24%

Tratamiento de trastorno del suefio subyacente o comor-
bido: la presencia de otro trastorno de suefio puede generar
fragmentacién del suefio, lo que produce con mayor frecuen-
cia las parasomnias; dentro de estas cobra vital importancia
el sindrome de apnea hipopnea obstructiva del suefio (SA-
HOS), a lo que nos referiremos el resto de este capitulo:

SAHOS Y PARASOMNIAS:
FISIOPATOLOGIA

En un paciente con predisposicién intrinseca la presencia
de factores precipitantes, como el SAHOS o la interrupcién
ambiental (por ejemplo, el ruido), genera una excitacion cor-
tical desordenada en suefio no MOR, y facilita la presenta-
cién de las parasomnias.?

Es importante recordar las zonas cerebrales relacio-
nadas con el despertar, como la sustancia gris periven-
tricular, formacién reticular mesencefalica e hipotdlamo
posterior, que son altamente sensibles a condiciones de
hipoxia desencadenadas por los periodos de apnea e hipo-
pnea. Una vez que se presenta la hipoxia secundaria a los
eventos respiratorios del SAHQS, se activan estas zonas
y se generan despertares, que producen mas parasomnias
del despertar.

Existe poca literatura sobre la relacién entre estos dos
trastornos de suefio, pero es ampliamente aceptada la in-
fluencia que tiene esta entidad en el aumento de frecuencia
de las parasomnias en los pacientes con SAHOS y en su
disminucién una vez que se trata el trastorno respiratorio
del dormir.
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La mayorfa de los investigadores ha trabajado en la
relacion del SAHOS con dos parasomnias: la enuresis y las
pesadillas.

SAHOS y enuresis

La enuresis es un sintoma frecuente en pacientes con
trastorno respiratorio del dormir; se presente entre los 5
a 15 afios, de edad. El SAHOS genera estrés oxidativo y
activacion simpatica, demostrada por la presencia de SAA
(salivary alpha-amylasa) y catecolaminas, que lleva a la
presencia de enuresis.

La etiologfa de la enuresis no esté totalmente enten-
dida, son muchos los posibles mecanismos fisiopatoldgi-
c0s.2% Nifios con enuresis tienen incremento en el factor
natriurético que inhibe el mecanismo renina-angiotensi-
na-aldosterona y como resultado incrementa la diuresis.
Los nifios afectados también mantienen irregulares ritmos
circadianos asociados con liberacién anormal de la hormo-
na antidiurética. Otra probable causa de enuresis nocturna
es la inestabilidad de la vejiga.2%%®

Se ha descrito una mayor frecuencia de enuresis en
nifios con SAHOS, que va de 8 a 47 % segun la serie revi-
sada, con disminucién o resolucion posterior al tratamien-
to quirdrgico del SAHOS con adenoamigdalectomia, en los
pacientes que cumplen criterios para su realizacion.23

En una revisidn sistematica que incluyd 14 estudios
llevados a cabo desde 1980 hasta 2010 y que cumplian
los criterios de inclusién, se encontrd que el 33 % de los
pacientes con SAHOS tenian enuresis, y posterior al pro-
cedimiento quirdrgico esta frecuencia disminuyé al 16 %
(p < .0002),°" lo que muestra una relacion positiva entre
el tratamiento quirdrgico del SAHOS con adenoamigda-
lectomia y reduccion en la prevalencia de la enuresis en
esta poblacion. El efecto de este tratamiento sobre la
enuresis adn no es claro y esta asociada con una alta
tasa de resolucion de la enuresis, pero no en todos los
nifios.®"

Algunos factores pueden verse asociados con me-
jorfa de la enuresis, como el SAHOS severo y eventos de
duracién prolongada.®>3* También esta descrita la rela-
cién de mejoria con tratamiento ventilatorio con presion
positiva en la via aérea, pero la mayorfa de los estudios
tiene un nimero pequefio de pacientes y son retrospec-
tivos.¥’

Para tratamiento quirtrgico y uso de CPAP en SAHOS, se
ha descrito una resolucién de la enuresis en un porcentaje que
varia entre 51 a 76 %, pero alin son necesarios mas estudios.*

Pesadillas y SAHOS

Se ha registrado que los pacientes con SAHOS tienen
cambios en el contenido de los suefos. El indice de ap-
neas e hipopneas (IAH) se ha observado como factor pre-
dictor para que la experiencia contenido de las ensofia-
ciones cambie. Pacientes con un IAH mayor a 15 tienen
més suefios negativos que pacientes con |AH menora 5
(p < .05, estadisticamente significativo).

El IAH mas elevado en suefio MOR ha sido reconoci-
do como un factor de riesgo para tener pesadillas. Algu-
nos estudios han mostrado que en personas con un IAH
muy elevado hay menor frecuencia de pesadillas, plan-
tedndose como posibilidad la disminucién de la proporcién
de suefio MOR, fase del suefio donde se presentan estos
eventos 0 que se suprima la experiencia cognitiva de la
recuperacion de la pesadilla.

Se ha registrado una disminucién de las pesadillas
con el tratamiento para SAHOS en més del 80 %. Pero
hay resultados contradictorios en otros estudios. No
existen muchos estudios en nifios por las dificultades
para recopilar los datos y en el relato de la presencia de
la pesadilla.?’:%

SAHOS y otras parasomnias

En pacientes con sexsomnias se ha visto como factor
desencadenante a los trastornos respiratorios del dor-
mir; hay pocos datos sobre este tema, dada la poca
frecuencia de reporte de los pacientes de esta para-
somnia. En un estudio con nueve pacientes, cuatro de
ellos tenfan SAHOS, se encontré una mejoria en el 100
% luego de dar tratamiento a su trastorno respiratorio
del dormir; todos ellos han tenido control de eventos
de sexsomnia.

En el trastorno alimentario relacionado con el suefio
se ha visto una frecuencia del 10 % del SAHOS en este
grupo de pacientes, no se conoce si disminuye la frecuencia
con intervencion terapéutica.?2:3334

Al estar frente a un paciente con eventos paroxis-
ticos nocturnos, debemos conocer todas las caracterfs-
ticas clinicas de los eventos, si son estereotipados, el
momento de la noche en que se presentan, su progresion
y su evolucién, ya que la epilepsia nocturna puede ser un
diagnéstico diferencial importante a tener en cuenta. Y
tanto la epilepsia como las parasomnias son precipita-
das por los trastornos respiratorios del dormir.

Hasta el momento existe informacion sobre la relacion
entre las parasomnias y el SAHOS, pero son necesarios mas
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estudios que evallen otros factores que también pueden
influir, como la depresién y la ansiedad, que no han sido
evaluados en la mayoria de los estudios.

Es importante que en nuestra practica clinica
cuando estemos evaluando un paciente con SAHOS
descartemos parasomnias como comorbilidad y vice-
versa.

La presencia de comorbilidad con parasomnias pue-
den ser un factor importante en la toma de decisiones tera-
péuticas en los pacientes con SAHOS %%
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ADENOAMIGDALITIS OBSTRUCTIVAYTRASTORNOS

RESPIRATORIOS DEL SUENO

Dra. Iris Ethel Renterfa Solis

N

PUNTOS CLAVE

»  Los trastornos de la respiracion durante el suefio (TRS) del tipo obstructivo, constituyen un sindrome de disfuncion de
la via respiratoria superior, caracterizado por ronquido o incremento del esfuerzo respiratorio secundario a resistencia
aumentada de |a via respiratoria superior y colapso faringeo.

»  laprevalencia del SAHOS varia del 0.1 al 13 %.

» Laedad méas com(n de presentacién es entre los 2 y los 6 afios, pero puede encontrarse en nifios pequefios y lactantes.

> EI SAHOS en poblacion pediétrica se asocia con numerosos efectos adversos de salud, incluyendo déficit cognitivo y
conductual, alteraciones metabélicas, cardiovasculares, inmunoldgicas y en crecimiento y desarrollo.

» las caracteristicas identificadas que representan mayor riesgo de enfermedad residual son: edad mayor a 7 afos,
sobrepeso u obesidad,anomalias craneofaciales o trastornos neuromusculares.

)

FISIOLOGIA ESENCIAL DEL SUENO

El suefio normal es un proceso esencial que ocurre en dos
etapas principales: (a) suefio de movimientos oculares ré-
pidos (MOR) vy (b) suefio no MOR (NMOR). Estos procesos
se modifican con la edad debido a cambios ambientales,
secrecion hormonal, temperatura central y otras influencias
fisiolégicas.’

El suefio NMOR se divide en tres etapas: N1, N2 (am-
bas correspondientes a suefio ligero) y N3 (suefio profundo
o de ondas cerebrales lentas). A continuacién, se realiza
una transicion a suefio MOR, algunas veces con periodos
breves de alertamientos intercalados. Las diferentes etapas
de suefio NMOR y MOR ocurren en secuencia, integrando
un ciclo de suefio (Figura 22).

En el transcurso de una noche, se presentan de forma rit-
mica varios ciclos de suefio. En lactantes la duracion habitual de
un ciclo de suefio es de 50 a 60 minutos. En nifios mayores y en
adultos es de 90 a 120 minutos." El suefio de ondas lentas (N3)
ocurre en mayor proporcién en el primer tercio de la noche, mien-
tras que el suefio MOR predomina en el tercio final de la noche.
Los requerimientos de suefio varfan con la edad (Cuadro 6).?

Patrones endocrinoldgicos
La secrecion de cortisol tiene un patrén circadiano, con un
pico maximo que ocurre 1 a 2 horas después del despertar,

y una caida subsecuente que alcanza su nadir después de 2
a 3 horas de suefio.!

La hormaona del crecimiento y la proteina fijadora de
factor de crecimiento similar a la insulina 3 (IGF-BP3) se
secretan en un pico durante el primer tercio de la noche,
especialmente durante la primera etapa de ondas lentas
(N3).2 Este incremento se atenta con las interrupciones
del suefio o los cambios de etapa hacia suefio ligero.’

La melatonina se secreta con ritmo circadiano, alcan-
za su nivel méas alto 2 a 3 horas previas al inicio del suefio
en asociacién estrecha con la disminucién de estimulos
luminosos ambientales (atardecer e inicio de la oscuridad
nocturna).'

Efectos cardiorrespiratorios

El suefio tiene un efecto significativo sobre los mdsculos respira-
torios y el flujo aéreo. Durante el suefio NMOR el ritmo respira-
torio es regular, el volumen corriente y la frecuencia respiratoria
disminuyen, al igual que la capacidad residual funcional.* En el
suefio MOR la respiracion es errética, la frecuencia respiratoriay
el volumen corriente son variables. Estos cambios son secunda-
rios a la inhibicién del tono muscular, en particular en los mdscu-
los intercostales y de la via respiratoria superior durante el sue-
fio MOR."En esta etapa la competencia respiratoria depende del
diafragma y la via respiratoria superior aumenta su potencial de
colapso.’
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Despierto

Etapa M 0 R

Aparecen los
suefos

Ciclo
de Sueiio

Etapa N1

Nos da suefio

Pasamos de
despierto a dormido

D
Etapa N3 Etapa N2 N1
Suefio profundo y Suefio ligero N2
reparacion N3
23h 24h 01h 02h 03h 04h 05h 06h 07h
Figura 22.
Ciclo de suefio.

Fuente: elaborada por la Dra. Iris Renterfa.

Cuadro 6.

Cantidad de suefio requerido en poblacién pediatrica:
recomendaciones de la Academia Americana de Medicina de Suefio

Edad Requerimiento de suefio en 24 horas
(incluyendo siestas)

42312 meses 12 a 16 horas
1 a2 afos 11 a 14 horas
3 abafios 10 a 13 horas
6 a 12 afios 9a 12 horas
13 a 18 afios 8a 10 horas

Fuente: Paruthi S, Brooks LJ, D’Ambrosio C, Hall WA, Kotagal S, Lloyd RM,
et al. Recommended amount of sleep for pediatric populations: A consensus
statement of the American Academy of Sleep Medicine. J Clin Sleep Med.
2016;12:785-6.7

Las respuestas homeostaticas a la hipoxia y a la hi-
percapnia disminuyen en suefio NMOR y adn més en sue-
fio MOR. La saturacion arterial de oxigeno tiene mayor
variabilidad en MOR. Durante el suefio normal en nifios y
adolescentes hay un incremento discreto en la PaCO, y una
disminucion similar en Pa0,."

TRASTORNOS OBSTRUCTIVOS
DE LA RESPIRACION DURANTE
EL SUENO

Los trastornos de la respiracion durante el suefio (TRS)
del tipo obstructivo no representan una enfermedad es-
pecifica, sino un sindrome de disfuncién de la via respi-
ratoria superior.® Se caracterizan por ronquido o incre-
mento del esfuerzo respiratorio secundario a resistencia
aumentada de la via respiratoria superior y colapso
faringeo.® Los TRS obstructivos incluyen un espectro de
entidades clinicas con grados variables de interrupcion
del flujo aéreo a través de la via respiratoria superior
(Cuadro 7).

Prevalencia

En un metaandlisis realizado por Lumeng y Chervin,
la prevalencia de ronquido habitual fue de 7.45 % (IC
95 % 5.75 a 9.61).7 La prevalencia de sindrome de
apnea-hipopnea obstructiva del suefio (SAHOS) va-
ria del 0.1 al 13 %, pero la mayorfa de los estudios
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Cuadro 7.

Definiciones de los trastornos de la respiracion durante el suefio (TRS) y sus entidades clinicas del tipo obstructivo

Definicion

Trastorno de la respiracién durante el suefio (TRS)

Sindrome de disfuncién de la via aérea superior presente al dormir. Caracterizado

por ronquido o aumento del esfuerzo respiratorio secundario a incremento de la
resistencia de la via aérea superior y colapso faringeo

TRS de tipo obstructivo: Entidades clinicas

Ronquido primario

Ronquido habitual (> 3 noches por semana) sin apneas, hipopneas, despertares

frecuentes ni anormalidades en el intercambio gaseoso

Sindrome de resistencia aumentada de la via
respiratoria superior

Ronquido, aumento del esfuerzo respiratorio, despertares frecuentes sin
eventos obstructivos identificados (apnea o hipopnea) ni anormalidades en el

intercambio gaseoso

Hipoventilacién obstructiva

Ronquido y elevacién anormal de la presion parcial de diéxido de carbono al final

de la espiracion, en ausencia de eventos obstructivos identificados (apnea o

hipopnea)

Sindrome de apnea-hipopnea obstructiva del suefio

Eventos recurrentes de obstruccion de la via aérea superior de forma parcial

(hipopnea) o completa (apnea) con alteracion en la oxigenacién normal,
ventilacién y patrén de suefio

Fuente: Kaditis AG, et al. Obstructive sleep disordered breathing in 2- to 18-year-old children: Diagnosis and management. Eur Respir J. 2016;47:69.°

demuestran una frecuencia entre el 1y el 4 %.*7 El
indice de apnea-hipopnea (IAH) es el parametro poli-
somnografico que se reporta con mas frecuencia para
describir la gravedad de los TRS obstructivos en la
literatura.

La apnea obstructiva del suefio en poblacién pe-
didtrica se asocia con numerosos efectos adversos de
salud, incluyendo déficit cognitivo y conductual, alte-
raciones metabélicas, cardiovasculares, inmunolégicas
y en crecimiento y desarrollo.*® La edad més comun de
presentacion es entre los 2 y los 6 afios, pero puede en-
contrarse en nifios pequefios y lactantes.*®'0 E| factor
de riesgo més frecuente identificado es la hipertrofia
adenoamigdalina. Por esta razén, el tratamiento pri-
mario es la adenoamigdalectomia. En Estados Unidos
se llevan a cabo mas de 500 000 procedimientos qui-
rirgicos de este tipo anualmente.® Estudios recientes
sefalan tasas de éxito menores a las que se crefa ante-
riormente, con una prevalencia de enfermedad residual
posamigdalectomia de entre el 20 y el 40 %." Las ca-
racteristicas identificadas que representan mayor ries-
go de enfermedad residual son: edad mayor a 7 afios,
sobrepeso u obesidad," anomalias craneofaciales o
trastornos neuromusculares.*"

Factores de riesgo

Los TRS obstructivos se originan por la interaccion de malti-
ples factores: variaciones anatémicas de la via respiratoria
superior, competencia de los tejidos locales y control neu-
rofisioldgico.*”'? La interrupcion de la respiracién nocturna
y del suefio tiene consecuencias adversas en la cognicion,
conducta, funcién cardiaca y crecimiento.*

Anatomia y permeabilidad de |a via respiratoria
superior
Conformada por las fosas nasales y senos paranasales, na-
sofaringe, cavidad oral, orofaringe, hipofaringe y laringe. La
interaccion entre las estructuras 6seas, misculos esqueléti-
cos y tejidos blandos del &rea produce las funciones para la
respiracion, succién, masticacion, deglucién, vocalizacién/
fonacidn, control de secreciones nasofaringeas y orofarin-
geas, proteccién de la via aérea y mantenimiento de su
permeabilidad.®™

La via aérea superior (VAS) puede representarse me-
diante el modelo de resistencia de Starling (Figura 23),
donde la via aérea —a nivel de la hipofaringe— es un tubo
colapsable al interior de una camara rigida —regién cer-
vical—. La porcién por arriba de la faringe equivale a la
atmosférica y la porcién por debajo, a la traqueal. Al mismo
tiempo, se generan dos tipos de presiones: la intraluminal,
que tiende a abrir la VAS, y la extraluminal, que tiende a
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Vméx = (Pn-Perit) / Rus

P critica

'y

Segmento colapsable Pds

(hipofaringe)

tH

Continente inexpansible
(cuello)

Figura 23.

Modelo de resistencia de Starling

V: flujo aéreo; Pn: presion nasal; P ds: presion vias inferiores (traqueal);
Rus: resistencia vias aéreas superiores; Pus: presion de las vias aéreas
superiores.

Fuente: Venegas-Marifio M, Garcfa JC. Fisiopatologfa del sindrome de apnea-
hipopnea obstructiva del suefio (SAHOS). Rev Fac Med. 2017;65 (Supl): S25-28."*

cerrarla; la diferencia entre estas dos da como resultado

la presion transmural, que determina el didmetro de la

VAS."®" La presion a la cual se genera una obstruccion o

colapso se llama presion critica, la cual es mas positiva en

pacientes con SAHOS que en individuos sanos.’*'"

La permeabilidad de la via aérea superior depende del
equilibrio entre la colapsabilidad intrinseca (Pcrit) versus el
nivel de actividad de los musculos dilatadores de la faringe
(genioglosos).3

Otros factores que modifican el tamafio de la via
aérea superior son:

e fosicion corporal. La postura en decubito supino per-
mite menores volimenes pulmonares, lo que resulta
en pérdida de la traccion caudal de la via aérea supe-
rior y promueve el colapso.

e [stado de alerta. El suefio reduce el tono de la muscu-
latura faringea y disminuye la activacién muscular en
respuesta a la presion negativa de manera fisioldgica,
favoreciendo la obstruccién por colapso faringeo.®

e (iclo respiratorio. La medida de la via respiratoria su-
perior disminuye durante la espiracién, en asociacién
estrecha con el volumen corriente pulmonar.

e Factores extrinsecos. Los dep6sitos de grasa, tejidos
hipertréficos y anomalias esqueléticas craneofacia-
les pueden modificar el calibre de la via respiratoria
superior.

Funciones estomatognaticas

El ser humano nace condicionado para respirar por la nariz
y alimentarse por la boca, por lo que el proceso de respira-
cién requiere el libre paso de aire por los espacios nasal y
naso-oro-faringeo. La funcién respiratoria asociada con la
correcta succion, masticacion, deglucion y accién muscular
de los labios y lengua (funciones estomatognaticas) estimu-
lard el desarrollo facial en su conjunto.>'®' El crecimiento
6seo responde al adecuado funcionamiento de los mdsculos
y tejidos blandos faciales.” La obstruccién nasal de cual-
quier etiologfa activa una serie de cambios miofaciales y
esqueléticos que alteran la competencia de la via aérea
superior.®

Factores genéticos y ambientales

Durante la vida fetal, la actividad genética en las sin-
condrosis es fundamental para el desarrollo orofacial
normal. Las mutaciones que alteran el desarrollo del
encéfalo, base de craneo y béveda craneana, tendran
un impacto sobre la formacién de la via aérea superior.
En el periodo posnatal, continda la actividad genética en
la sincondrosis intermaxilar y alveolo dental® Ello favo-
rece modificaciones en el desarrollo del paladar y los
arcos dentales con los procesos patoldgicos que obs-
truyen la respiracion nasal en la infancia (infecciosos,
inflamatorios, trauméaticos y/o neoplasicos). El recono-
cimiento temprano de los cambios craneodentofaciales
asociados con respiracion bucal permite implementar
medidas preventivas o terapéuticas para mantener la
competencia de la via respiratoria superior. El retraso
diagnéstico o terapéutico del desarrollo orofacial anor-
mal es un factor clave para reducir el volumen de la via
respiratoria superior y promover el desarrollo secundario
de TRS.™

Efectos adversos de la privacion de suefio
por TRS obstructivos

El déficit funcional por privacion de suefio en los TRS pue-
de ocurrir por (1) fragmentacién de suefio, (2) hipoxia, o (3)
aumento en el esfuerzo respiratorio para sobrepasar la obs-
truccion.® Los efectos adversos incluyen: disminucion en el
desempefio cognitivo y académico (el cual se ha observado
incluso en ronquido primario), deterioro en la concentracion
y conducta, hiperactividad y dificultades en atencion, incre-
mento en el tono simpdtico, lo que ocasiona elevaciones
en la presion arterial, obstruccion de la funcion ventricular
y cambios en el flujo cerebral. La mayoria de estos pueden
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revertirse con el tratamiento de los TRS.® Ocasionalmente,
se presentan complicaciones, como falla en el crecimiento,
edema pulmonary cor pulmonale.

Abordaje clinico de los TRS

El consenso sobre TRS de la Asociacion Respiratoria Euro-
pea® contiene las recomendaciones mas recientes para el
abordaje clinico del paciente pediatrico con disturbios en la
respiracion al dormir. Consiste en un abordaje escalonado
en el que se propone un diagndstico y manejo integrado de
los factores de riesgo y persistencia de la apnea obstructiva
del suefio.

Paso 1. Reconocimiento del nifio con riesgo de

TRS obstructivos

1.1. Sintomas. Las manifestaciones asociadas con la presen-
cia de TRS obstructivos son: ronquido estridente de forma
habitual (> 3 noches por semana),’ periodos de apnea pre-
senciados, suefio intranquilo y respiracion bucal &

1.2. Hallazgos fisicos. La evaluacién clinica del tama-
fio de las amigalas mediante la escala de Brodsky
(Cuadro 8) es un predictor débil de la presencia o
gravedad de TRS obstructivo, aunque se caracte-
riza por una menor variabilidad interobservador.’
Los sistemas de graduacién de la anatomia farin-
gea, como la posicién del paladar de Friedman o el
puntaje de Mallampati no estan relacionados con la
gravedad del TRS obstructivo y tienen mayor varia-
bilidad interobservador.

Otros hallazgos relevantes en el examen fisico incluyen
la inflamacién crénica de la mucosa nasal, hipertrofia
de cornetes inferiores o desviacion del septum nasal.
La retroposicion mandibular, paladar ojival, direccion
vertical del crecimiento craneofacial (facies adenoidea)
y la maloclusién dental clase Il (sobre proyeccién de la
arcada dentaria superior) en pacientes no sindromicos
pueden contribuir a la presencia de TRS obstructivos.
La obesidad es un factor de riesgo independiente para
TRS obstructivos.®™

Los sindromes craneofaciales con deficiencia del ter-
cio medio facial (Apert, Crouzon o Pfeiffer), paladar
hendido o marcada hipoplasia mandibular (secuencia
de Pierre Robin, artritis juvenil idiopética, sindromes de
Treacher Collins, Nager o Strickler) se asocian con in-
cremento en el riesgo para TRS obstructivos.

Los desérdenes neuromusculares (paralisis cerebral,
distrofia muscular de Duchenne, distrofia muscular mio-

Cuadro 8.

Escala de Brodsky del tamafio amigdalino

Grado de Relacion de las amigdalas con la

obstruccion por orofaringe

tejido amigdalino

0 Amigdalas dentro de fosa amigdalina

1 Amfgdalas ocupan menos del 25 % de
la orofaringe

2 Amigdalas ocupan entre el 25y el 50 %
de la orofaringe

3 Amigdalas ocupan entre el 50y el 75 %
de la orofaringe

4 Amfgdalas ocupan mas del 75 % de la
orofaringe

Fuente: Kaditis AG, et al. Obstructive sleep disordered breathing in 2- to
18-year-old children: Diagnosis and management. Eur Respir J. 2016;47:69.5

tonica) y la epilepsia no controlada se relacionan con un
alto riesgo de SAHOS e hipoventilacién nocturna.
Las anormalidades complejas (acondroplasia, malforma-
cién de Chiari, sindrome de Down, sindrome de Ehlers-
Danlos, mucopolisacaridosis y sindrome de Prader Willi)
se han ligado con SAHOS e hipoventilacién alveolar.
1.3. Evaluacién objetiva de la via respiratoria superior. La ra-
diografia lateral de cuello con técnica para tejidos blandos
puede demostrar el aumento de volumen adenoamigdali-
no (radio nasofaringe/adenoides u orofaringe/amigdalas
> 0.5). Tiene buena sensibilidad, pero deficiente especifi-
cidad para SAHOS, lo cual puede mejorar asimilando los
factores clinicos (respiracion bucal y enuresis).”®
La nasofaringoscopia flexible bajo anestesia local tam-
bién puede usarse para evitar la exposicion a radiacion.
En casos seleccionados, la cefalometria, la imagen por
resonancia magnética (IRM) o la tomografia computa-
rizada (TC) de la via respiratoria superior (Figura 24), la
imagen respiratoria funcional y la faringometria acusti-
ca podrian servir para estimar el tamafio faringeo.®
1.4. Antecedentes personales y familiares: La historia per-
sonal de prematuridad (principalmente < 32 semanas
de gestacion) y el antecedente familiar de SAHOS,
adenoamigdalectomia o hipertrofia adenoamigdalina
en alguno de los padres o hermanos.®

Paso 2: Reconocimiento de la morbilidad y
condiciones coexistentes con los TRS

Los padecimientos que reflejan efectos adversos de los TRS
obstructivos son:
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Figura 24.

Tomografia computarizada de cuello. Corte sagital demostrando obstruc-
cién de via aérea por tejido adenoideo y amigdalino.

imagenes cortesfa de la Dra. Iris Renterfa.

Morbilidad cardiovascular

e  Presion arterial elevada sobre la percentila 95 para la
edad.

e Hipertension arterial o cor pulmonale.

Morbilidad del sistema nervioso central

e Somnolencia diurna excesiva, en especial en pacien-
tes con obesidad.

e |natencion o hiperactividad.

e Déficit cognitivo, dificultades académicas (inteligen-
cia general, desempefo verbal, funciones ejecutivas,
aprendizaje, memoria, habilidades matematicas y vi-
suoespaciales, integracion de conceptos, pensamien-
to analitico).

e  Problemas de conducta, labilidad emocional, ansie-
dad, sintomas depresivos.

Enuresis y falla en crecimiento o desarrollo

e Prevalencia de enuresis nocturna, tiene correlacion
directa con la gravedad del TRS obstructivo.

e Reduccion de la tasa de crecimiento somatico o incluso
falla en crecimiento (peso o altura por debajo de la
percentila 5 para edad y género).

Disminucion en la calidad de vida

e Preocupacion del cuidador primario acerca de las in-
terrupciones en el suefio, estado general de salud,
sintomatologia diurna, problemas académicos y de
conducta.

Las condiciones que coexisten con frecuencia con
los TRS obstructivos, con mecanismos patogénicos co-
munes, son:

e (titis media recurrente o historia de colocacion de tu-
bos de ventilacién

e Sibilancias recurrentes 0 asma

e Sindrome metabélico

e Disfuncion de la motricidad oral (dificultades con suc-
cién, masticacion, deglucion y articulacién del habla)

Paso 3. Reconocimiento de los factores

predictivos de persistencia a largo plazo de los

TRS obstructivos

La evidencia actual nos permite caracterizar fenotipos

de TRS obstructivos, en los que la duracién y persisten-

cia de los sintomas es variable. En algunos fenotipos, la

evolucién tiende a la resolucién espontanea del proceso

obstructivo, en especialmente en aquellos individuos que

mantienen peso normal y padecen SAHOS leve.” Los

factores que permiten anticipar una persistencia a largo

plazo de un TRS, son:

e  (Obesidad e incremento de percentila de indice de
masa corporal®'"1®

e (Género masculino (en especial en pacientes plberes
o adolescentes)

e SAHOS moderado a severo®

e Hipertrofia amigdalina persistente y mandibula
estrecha?

e (rupo étnico afroamericano

Paso 4. Diagndstico objetivo y evaluacion de la
gravedad del TRS obstructivo

4.1. Indicaciones para polisomnografia o poligrafia

respiratoria en TRS

Se recomienda la realizacién de estudio polisomnogréfico o

poligréfico en las siguientes circunstancias:

e  Previo a adenoamigdalectomia en presencia de: obe-
sidad, anomalias craneofaciales, desérdenes neu-
romusculares, anomalias complejas (sindrome de
Down, malformacién de Chiari, sindrome de Prader
Willi), en menores de 3 afios o cuando existe discre-
pancia entre la exploracion fisica y la sintomatologia
referida.”

e Posterior a adenoamigdalectomia en pacientes con:
sintomas persistentes de TRS a pesar de la cirugia,
SAHOS preoperatorio moderado a grave, obesidad,
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anomalias craneofaciales, desdrdenes neuromuscula-
res, anomalias complejas (sindrome de Down, malfor-
macion de Chiari, sindrome de Prader Willi).?

e Antes y después de realizar expansién maxilar o de
usar dispositivo de presion aérea positiva (CPAP) u
otras modalidades de ventilacién con presion positiva
no invasiva (VPPNI) para el tratamiento del SAHOS.

4.2. Valores de los parametros cardiorrespiratorios
para el diagnéstico de SAHOS
Las reglas actuales para la calificacién de los eventos de
suefio y respiratorios en la polisomnografia o poligrafia se
describen en el manual de la Academia Americana de Me-
dicina de Suefio (AASM). El indice de apnea-hipopnea (IAH)
es el nimero de hipopneas y de apneas centrales, obstructi-
vas 0 mixtas por hora de suefio. Es el pardmetro polisomno-
grafico mas utilizado para describir la gravedad de un TRS.
El SAHOS se define como IAH mayor o igual a 1 episo-
dio por hora de suefio (Cuadro 9).

4.3. Relevancia de la evaluacion objetiva del TRS
obstructivo

La gravedad del SAHOS tiene relacion directa con el riesgo
de morbilidad, especificamente con elevacién de la presion
arterial y enuresis. No se relaciona de forma consistente
con la somnolencia diurna ni con los trastornos cognitivos
o de la conducta.

El SAHOS moderado a grave tiene menores posibili-
dades de resolverse de forma espontanea en comparacién
con el SAHOS leve.##

La frecuencia de complicaciones respiratorias en
el periodo posoperatorio inmediato de adenoamigda-
lectomia, al igual que la posibilidad de SAHOS residual
post-adenoamigdalectomia se incrementa a mayor seve-
ridad polisomnografica del SAHOS preoperatorio.

Cuadro 9.
Severidad de SAHOS en nifios

indice de apnea-hipopnea (IAH)

Normal 0 eventos por hora de suefio
Leve 1 a5 eventos por hora de suefio
Moderado 6 a 10 eventos por hora de suefio

Severo > 10 eventos por hora de suefio

Fuente: Paruthi S, Brooks LJ, D’Ambrosio C, Hall WA, Kotagal S, Lloyd
RM, et al. Recommended amount of sleep for pediatric populations: A
consensus statement of the American Academy of Sleep Medicine. J Clin
Sleep Med. 2016;12:785-6.7

4.4, Herramientas diagndsticas alternativas

El estandar de oro para el diagnéstico de los TRS obstruc-

tivos es la polisomnografia. Cuando no se encuentra dis-

ponible, pueden emplearse métodos alternativos de diag-

néstico.?* Ninguno de los métodos alternativos sustituye a

la polisomnografia, pero pueden ser (tiles en entornos de

£sCasos recursos.

a)  Polisomnografia ambulatoria o poligraffa respiratoria.
Son estudios no supervisados realizados a domicilio.
Ambos son factibles y se han usado como alternativas
a la polisomnografia en casos seleccionados.

b)  Oximetria de pulso nocturna continua. Una oxime-
tria anormal se define como tres o mas conjuntos de
eventos de desaturacion > 4 % de la linea basal y al
menos tres desaturaciones a < 90 %, conocidos como
los criterios de McGill. Puede usarse para el diagnds-
tico y tratamiento de SAHOS grave, pero la tasa de
falsos negativos o resultados no concluyentes es alta.
En poblaciones con alta prevalencia de SAHOS, tales
como los pacientes con sindrome de Down, la oxime-
tria nocturna puede ser de utilidad.

¢)  Cuestionarios. Una de las herramientas mas usadas
es el Pediatric Sleep Questionnaire (PSQ), el cual es
atil para predecir IAH obstructivo > 5 episodios por
hora de suefio, asf como la morbilidad neuroconduc-
tual 2+%

Paso 5. Tratamiento de los TRS abstructivos

5.1. Indicaciones para tratamiento de SAHOS

a)  IAH > 5 episodios por hora de suefio independiente-
mente de la presencia de morbilidad o condiciones
coexistentes.

b) IAH 1 a 5 episodios por hora de suefio en presencia
de morbilidad cardiovascular o de sistema nervioso
central, retraso en crecimiento somatico o falla en
crecimiento, disminucién en la calidad de vida, o fac-
tores de riesgo para la persistencia a largo plazo de
los TRS obstructivos. El efecto del tratamiento sobre
la somnolencia diurna excesiva o déficit cognitivo es
modesto en el mejor de los casos, y puede predecirse
mejor por la gravedad de los sintomas previo a trata-
miento que por el IAH anterior a la intervencion.

¢)  Sospecha clinica de TRS obstructivo con indicacién de
SAHOS por un método alternativo de diagndstico, o
en presencia de morbilidad asociada, cuando no se
encuentre disponible el estudio polisomnogréfico.
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5.2. Tratamiento de ronquido primario
Actualmente es incierto si los nifios con ronquido primario se
benefician o no de las intervenciones terapéuticas. Aunque
hay evidencia de que el ronquido primario se acompafia de
elevacién nocturna de la presién arterial diastélica, asi como
de anormalidades conductuales y déficit cognitivo, no existen
estudios que corroboren la eficacia de su tratamiento.

Los nifios con ronquido primario deben evaluarse cada
afo, en especial aquellos pacientes con sobrepeso/obesidad
ya que pueden desarrollar SAHOS con el paso del tiempo.

5.3. Prioridad para el tratamiento

Las condiciones clinicas que predisponen a la obstruccién
de la via respiratoria superior y requieren tratamiento prio-
ritario de los TRS obstructivos son:

a)  Anomalias craneofaciales mayores

b)  Desdrdenes neuromusculares

¢)  Acondroplasia

d)  Malformacién de Chiari

e)  Sindrome de Down

f)  Mucopolisacaridosis

g)  Sindrome de Prader Willi

Paso 6. Abordaje escalonado para los TRS
obstructivos

6.1. Tratamiento multimodal
Se recomienda que las intervenciones terapéuticas se efec-
tlen en conjunto hasta la resolucién del TRS obstructivo.

Dependiendo de la gravedad y de las condiciones predis-
ponentes a la obstruccién de la via respiratoria superior du-
rante el suefio, las diferentes modalidades de tratamiento
suelen combinarse.

6.2. Pérdida de peso

La pérdida significativa de peso (disminucién > 0.5 en el
score-z del indice de masa corporal) es un tratamiento efec-
tivo para el SAHOS en adolescentes obesos.

6.3. Esteroides nasales e inhibidores de leucotrienos
Los corticoesteroides nasales o montelukast administrados
por 6 a 12 semanas han mostrado una disminucién en la
gravedad del SAHOS leve a moderado, con respuestas me-
nos favorables en nifios obesos y en pacientes mayores de
6 afios."®

6.4. Adenoamigdalectomfa

a) La adenoamigdalectomia (Figura 25) estéd indicada
en nifios con SAHOS e hipertrofia adenoamigdalina.
La mejoria méas significativa en parametros polisom-
nograficos se observa en aquellos pacientes con IAH
> 5 eventos respiratorios por hora de suefio. En nifios
no obesos, por lo demés sanos, la tasa de éxito de
la adenoamigdalectomia (IAH < 1 evento por hora de
suefio) es alrededor del 75 %.

b)  Los factores de riesgo para la persistencia de SAHOS
después de adenoamigdalectomia (enfermedad resi-
dual) incluyen: SAHOS severo, obesidad,2? historia

o w,
L]

Figura 25.

Amigdalectomia. A) Colocacidn del paciente para cirugia. B) Lecho amigdalino después de extirpacion de amigdala. C) Aspecto posoperatorio de los lechos

amigdalinos dentro de los primeros dias de recuperacién.

Fuente: iméagenes cortesfa de la Dra. Iris Renterfa.
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de asma, hipertrofia de cornetes inferiores, desvia-
cién del septum nasal, puntaje de Mallampati 3 o 4,
retroposicion de la mandibula,? craneosinostosis sin-
drémica (hipoplasia del tercio medio facial), sindrome
de Down, acondroplasia, paralisis cerebral y sindrome
de Prader Willi.?

¢) La adenoamigdalectomia se acompafia por mejoria
en: calidad de vida, sintomas obstructivos de la res-
piracién durante el suefio y morbilidad asociada con
TRS (por ejemplo, retraso en crecimiento, frecuencia
de enuresis, hipertensién pulmonar, cor pulmonale,
variabilidad en la frecuencia cardiaca y morbilidad del
sistema nervioso central).%

d) Las complicaciones reportadas de la adenoamigda-
lectomia suelen ser menores, tales como deshidrata-
cién, nausea y vémito. Las complicaciones mayores
que pueden ocurrir son sangrado posquirdrgico y obs-
truccion de la via aérea.?® Los factores predisponen-
tes para el compromiso posoperatorio de la via aérea
superior incluyen:

e |AH > 26 episodios por hora de suefio®

e Oximetria con registro de 3 0 mas grupos de eventos
de desaturacion menores o iguales al 4 % de la satu-
racion basal y al menos 3 desaturaciones por debajo
del 90 %%

e Edad menor de 3 afios

e (Obesidad
e Padecimientos neuromusculares, craneofaciales o
genéticos

Los nifios con uno o mas factores de riesgo usual-
mente deben hospitalizarse para monitoreo estrecho
por al menos una noche después de adenoamigdalec-
tomia.

6.5. Ventilacion con presion positiva no invasiva

a)  Las indicaciones para uso de dispositivo de presion
positiva continua (CPAP) son:

e SAHOS residual posterior a amigdalectomia (IAH > 5
episodios por hora de suefio)

e SAHOS asociado con obesidad

e Anomalfas craneofaciales

e Desérdenes neuromusculares

b)  El uso de ventilacién no invasiva con presién positiva
(VPPNI) se acompafia de mejoria en el intercambio
gaseoso, déficit de atencién, somnolencia diurna y
calidad de vida.

c)

d)

Las complicaciones del uso de CPAP y otras modali-
dades de VPPNI incluyen: congestién nasal, rinorrea,
epistaxis, eritema facial en sitios de contacto con la
mascarilla.

El apego al tratamiento con CPAP o VPPNI debe ser
evaluado mediante el software del dispositivo. Para
mejorar el cumplimiento, pueden proponerse modifi-
caciones conductuales, higiene de suefio y tratamien-
to de las complicaciones.

6.6. Cirugfa craneofacial

a)

b)

c)

La cirugia craneofacial esta indicada en pacientes con
anomalias craneofaciales para expandir las dimensio-
nes de la via aérea superior, mejorar sintomas de obs-
truccion respiratoria, pardmetros polisomnogréaficos y
calidad de vida. También se utiliza para facilitar deca-
nulacién o evitar traqueostomia.

Las complicaciones son raras pero graves (fistula de
liquido cefalorraquideo, infeccion del sitio de la he-
rida, cicatrices hipertréficas, pseudoartrosis, perfora-
cioén palatina, maloclusién y lesién nerviosa.

La suspension del hioides y los procedimientos de
expansion maxilomandibular pueden ser de utilidad
en nifios con parélisis cerebral o sindrome de Down.
La cirugfa craneofacial puede intentarse en nifios con
hipoplasia no sindrémica del tercio medio facial.

Paso 7. Seguimiento, identificacion y manejo de
los TRS persistentes posterior a amigdalectomia

a)

b)

c)

Los resultados del tratamiento usualmente son eva-
luados en consultas entre 6 semanas a 12 meses
posteriores a cada intervencion de tratamiento. Debe
registrarse la presencia de sintomas, evaluacion obje-
tiva del TRS, calidad de vida, morbilidad cardiovascu-
lar o del sistema nervioso central, enuresis y veloci-
dad de crecimiento.

El método objetivo de eleccion para detectar SAHOS
residual después del tratamiento. Cuando no se en-
cuentra disponible, pueden considerarse métodos
alternativos como poligrafia respiratoria, oximetria o
capnografia.

La polisomnografia o poligrafia de control debe rea-
lizarse en nifios con riesgo de persistencia después
de adenoamigdalectomia, en aquellos con sintomas
persistentes de TRS en el periodo posoperatorio. La
mayoria de los estudios sugieren efectuarla a partir
de las 6 semanas posteriores a una adenomigdalecto-
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Figura 26.

Amigdalectomia lingual. A) Hipertrofia de amigdalas linguales; B) Amigdalectomia lingual con coablacién. C) Aspecto posoperatorio.

Fuente: iméagenes cortesia del Dr. Carlos de la Torre Gonzélez.

d)

e)

R

2.

mfa. En pacientes tratados con montelukast y esteroi-
de nasal, el periodo ideal para el estudio de suefio es
después de 12 semanas de uso continuo.®

La polisomnografia puede emplearse para titular la pre-
sién de los dispositivos CPAP o de VPPNI, y posterior-
mente se repite anualmente para actualizar su uso.

La presencia de TRS residual basado en sintomas o
en polisomnografia es una indicacién para realizar
nasofaringoscopia en suefio inducido farmacoldgica-
mente (DISE, por las siglas en inglés de drug induced
sleep endoscopy) para identificar anormalidades adi-
cionales de la via aérea superior. Las mas comunes
son: laringomalacia, aumento de volumen de base de
lengua o hipertrofia de amigdalas linguales y recreci-
miento de adenoides. La amigdalectomia lingual es
una técnica factible para el tratamiento de la hiper-
trofia de amigdalas linguales posterior a amigdalec-
tomfa (Figura 26).2%% Otras técnicas quirdirgicas para
manejo de paladar, orofaringe, hipofaringe y laringe
son factibles para poblacién pediatrica. La seleccién
del paciente para cirugfa multinivel o segundo tiempo
quirtrgico debera basarse en un adecuado diagnésti-
co del o los sitios residuales de obstruccion.
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TRATAMIENTO NO QUIRURGICO DE SiNDRQME DE
APNEA/HIPOPNEA OBSTRUCTIVA DEL SUENO PEDIATRICO

Dra. Marfa Cristina Cortés Benavides, Dra. Alma Delia Luna Mata, Dra. Sthephanie Quintero Bayter

PUNTOS CLAVE

»  Elorigen del SAHOS pediatrico es multifactorial.

» La eleccién del tratamiento se adapta a cada nifio en funcién de su edad, hallazgos clinicos, de sus comorbilidades,
gravedad de la enfermedad y hallazgos polisomnograficos.

» Laterapia PAP mantiene la permeabilidad de las vias respiratorias al servir como una férula neumatica para los tejidos
blandos de las vias respiratorias superiores.

» lainstalacion del equipo de CPAP'y el ajuste de los ajustes de presion deben realizarse en un laboratorio del suefio por
profesionales de la salud con experiencia en el manejo de pacientes pediatricos.

»  Ladisyuncién maxilar es un tratamiento de rutina que ha sido utilizado en pacientes en crecimiento previo a la ortodon-
cia; la meta principal de la expansion palatina rapida.

»  La disyuncién consigue beneficios como: ampliar la via aérea nasal, bajar la resistencia del aire, restituir la funcion
fisioldgica natural, reducir las enfermedades respiratorias y los sintomas de alergia, mejorar el suefio, la alimentacién
y la fonacidn.

> Laterapia miofuncional es la disciplina que estudia el equilibrio de las funciones (estomatognaticas), asf como (respira-
cién, succién, masticacion, deglucion, habla) y la motricidad orofacial.

» Lo que se pretende con la terapia miofuncional es reeducar patrones musculares inadecuados y establecer

nuevos comportamientos.

INTRODUCCION

Es conocido que el origen del SAHOS pediatrico es mul-
tifactorial, la causa mas comin es la hipertrofia adenoa-
migdalina que provoca obstruccion de las vias respiratorias
superiores durante el suefio. En consecuencia, el tratamiento
de primera linea es la amigdalectomia con o sin adenoidec-
tomia (AA). Sin embargo, del 40 al 75 % de los pacientes
llegan a presentar algin nivel de enfermedad persistente.!

Cuando la AAno estd indicada, la existencia de SAHOS
residual después de la cirugia o existen comorbilidades
médicas, a menudo se requiere una evaluacion adicional y
un plan de manejo modificado. Esto puede implicar el uso
de ventilacién con presién positiva en las vias respiratorias
(PAP), control de peso, procedimientos dentales, cirugia se-
cundaria de las vias respiratorias o terapia médica.?

La eleccion del tratamiento se adapta a cada nifio en
funcién de la edad del nifio, hallazgos clinicos, de sus
comorbilidades, gravedad de la enfermedad y hallazgos

polisomnogréaficos, esta se sugiere que debe planificarse
durantelaconsultaconunespecialistaenotorrinolaringologia
pediatrica o medicina del suefio.'?

PRESION POSITIVA EN LA VIA
RESPIRATORIA (PAP)

Dra. Marfa Cristina Cortés Benavides

La presién positiva continua en las vias respiratorias (CPAP)
aplica un nivel constante de presién en las vias respirato-
rias durante todo el ciclo respiratorio, mientras que la pre-
sién positiva de dos niveles (BPAP) en las vias respiratorias
utiliza un nivel méas alto de presion positiva en las vias res-
piratorias durante la inspiracién que durante la espiracién.

La terapia PAP mantiene la permeabilidad de las vias
respiratorias al servir como una férula neumatica para los
tejidos blandos de las vias respiratorias superiores, o que
aumenta el area de la via aérea transversal a lo largo del
ciclo respiratorio.®
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Figura 27.

Air Sense 10, dispositivo de presién positiva continua (CPAP).

Fuente: cortesia de Empresa RESMED.

La PAP continua (CPAP) y la PAP binivel (BPAP) son
igualmente eficaces, aunque la CPAP se utiliza con mayor
frecuencia. La presion positiva continua en las vias respira-
torias (CPAP) se considera un tratamiento de primera linea
en el tratamiento de pacientes pediatricos sin una causa de
obstruccidn corregible quirirgicamente que han confirmado
apnea obstructiva del suefio (SAHOS) de moderada a grave’
(Figura 27).

Para cada nifio, la instalacién del equipo de CPAP y el
ajuste de los ajustes de presion deben realizarse en un la-
boratorio del suefio por profesionales de la salud con expe-
riencia en el manejo de pacientes pediatricos. Se requiere
un control continuo del equipo CPAP con evaluacién periédi-
ca de PSG en caso de que los sintomas del nifio cambien o
si su indice de masa corporal aumenta.*

Se ha reportado que el CPAP puede mejorar los sinto-
mas evidentes y los resultados de PSG hasta en el 85 % de
los nifios diagnosticados con SAHOS. Los efectos secunda-
rios mas comunes incluyen sequedad de boca, mayor ndmero
de despertares, nariz tapada y fugas de mascarilla que surgen
de una mascarilla mal ajustada. Se han informado efectos a
largo plazo desde la presion hasta la zona media de la cara
que alteran el crecimiento facial normal.®La principal preocu-
pacién con respecto a la CPAP para el tratamiento de la AQS
en nifios es la alta prevalencia de incumplimiento y negativa
a utilizar el dispositivo (25 a 50 %).5”

La terapia con PAP en nifios mejora tanto los parame-
tros respiratorios como las secuelas neuroconductuales del
SAHOS como la capacidad de atencidn, la hiperactividad, la
somnolencia diurna y el rendimiento escolar.?

La decisién de comenzar CPAP requiere una evidencia
clara de SAHQS, asf como las comorbilidades presentes en
el paciente, esto cobra importancia al determinar el tiempo
de duracion del tratamiento.

La cantidad de presién de CPAP se debe titular indivi-
dualmente mediante polisomnografia; el objetivo es conseguir
la presion dptima que elimine las apneas y minimice el ron-
quido resultando a la vez tolerable por el nifio.? Gracias a la
presion positiva continua, la via aérea superior se mantiene
abierta durante todo el ciclo respiratorio evitdndose su colapso.

De la literatura reportada sobre el uso de los dispositivos
de presion aérea continua positiva, la poblacién pediatrica mas
estudiada ha sido en nifios escolares; sin embargo, en pobla-
cién neonatal y lactantes, hay pocos estudios realizados.

Se ha demostrado que la utilizacién de CPAP, aumenta
la cantidad de ciclos de suefio, aumento en la proporcién del
suefio REM de forma similar a las condiciones fisiolégicas
normales infantiles. Se asocié a una reduccién de apneas
centrales y obstructivas durante el suefio No REM y REM,
mejora las velocidades de crecimiento en pacientes con re-
traso en el desarrollo.’0™

De manera general, la terapia con CPAP ha demostrado
ser efectivo en el manejo de SAHQS, independientemente
del sitio y mecanismo de colapso en las vias respiratorias.
Es efectivo como tratamiento a corto plazo, como tratamiento
a largo plazo, en especial para pacientes con anormalidades
anatémicas de la via superior y alteraciones craneofaciales.
Es una alternativa segura en pacientes que eventualmente
requeriran de algin procedimiento quirdrgico.®

Una vez iniciada la terapia con CPAP es necesario
mantener un seguimiento regular, debido a que la severidad
del SAHOS y el nivel de presion de CPAP a menudo cambian
de acuerdo a la edad y desarrollo del paciente.

Aunque la presién positiva es una terapia efectiva,
para proporcionar el éxito del tratamiento, es necesario te-
ner padres comprometidos, cooperadores y entrenados para
el manejo del dispositivo y la mascarilla. Se ha reportado
una de las principales causas de falla en el tratamiento se
debe al incumplimiento por parte estos, cercano a un 25 %.

La desensibilizacion al CPAP puede tomar varias se-
manas, por lo cual se sugiere iniciar en un entorno hospi-
talario supervisado para facilitar la adaptacion de la mas-
carilla, seguido de un estudio de titulacién para garantizar
la eficacia terapéutica; asimismo, repetir el estudio de titu-
lacién después de 2 a 6 meses de iniciada la terapia, que
dependerd de la causa de obstruccién, tratamientos inter-
currentes, o la presencia de signos y sintomas de SAHOS.'

Mascarilla
La seleccion de la mascarilla juega un rol principal en
el apego a la terapia, esta debe ser individualizada de
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Figura 28.

Mascarilla oronasal AirFit 10.

Figura 29.

Mascarilla nasal Air Fit N20.

Fuente: cortesia de Empresa
RESMED.

Fuente: cortesia de Empresa
RESMED.
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Figura 30.

Mascarilla oronasal AirFit 30.

Figura 31.

Mascarilla oronasal AirFit 20.

Fuente: cortesia de Empresa
RESMED.

Fuente: cortesia de Empresa
RESMED.

Figura 32.

Mascarilla con almohadilla nasal AirFit P10.

Fuente: cortesia de Empresa RESMED.
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acuerdo a las caracteristicas corporales y craneofacia-
les de cada paciente, al tamafio de la cara y el tipo de
respiracién que presente: nasal, oral o ambas (Figuras
28-32).

Las puntas nasales cortas se asocian con una menor
incidencia de insuficiencia de CPAP.? Sin embargo, la fija-
cion de las puntas requiere equilibrar la posibilidad de un
desplazamiento frecuente, y el riesgo de lesién nasal es
probable con fijacién ajustada.

La bdsqueda de una mejor interfaz nasal ha resultado
en la aparicion de mascarilla nasal como una interfaz alter-
nativa. No obstante, la evidencia sobre la eficacia relativa
de las puntas nasales contra la mascarilla nasal es escasa,
pero se ha observado que la incidencia de lesién nasal fue
menor en el grupo de mascarilla nasal.>%'2

Los puntos de presion y el patron de traumatismo na-
sal son diferentes entre ambos dispositivos, la lesién de la
columellay el septum nasal son mas frecuente observados
con las puntas nasales. La aplicacién de mascarilla nasal es
mas probable que cause presion en el dorso nasal y en la
unién del septum nasal y el filtrum."®

Independientemente de la interfaz nasal que se utili-
ce, el éxito del CPAP depende de lograr una presién preci-
sa y constante y de minimizar la lesién iatrogénica nasal.
Por lo tanto, uno necesita encontrar la interfaz perfecta
para cada nifio. Es casi imposible para los fabricantes de
dispositivos elaboren diferentes tamafios y formas que se
ajusten a la anatomia nica de cada paciente. Se ha de-
mostrado que |la mascarilla nasal personalizada como con-
cepto de prueba mejora la eficacia de CPAP en nifios con
apnea obstructiva del suefio y anomalias craneofaciales.
La disponibilidad de un analizador de anatomia espacial
tridimensional (3-D) en el sitio y de una impresora 3-D en
un futuro cercano puede hacer realidad la perspectiva de
tener una interfaz de CPAP de ajuste perfecto y personali-
zada para cada nifio.31°

Complicaciones
Dentro de las complicaciones asociadas a la utilizacion del
dispositivo de presion aérea positiva continua se ha repor-
tado: sequedad nasal o faringea, ojo seco (asociado a fuga
de aire hacia la conjuntiva), rinorrea, aerofagia, distension
abdominal, epistaxis. Como se ha mencionado, lesién en
dorso nasal, trauma nasal, lesién en columella son asocia-
dos a uso de mascarilla nasal o puntas nasales.

Ha habido informes aislados de efectos secundarios
gastrointestinales, como perforacion intestinal y enteroco-
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litis necrotizante en neonatos en CPAP. cambio no significa-
tivo en la presion intragastrica con la aplicacion de CPAP.
En los casos en que el paciente no tolere el CPAP y
presente SAHOS severo o la patologia concomitante com-
prometa el estado de salud del paciente de manera inme-
diata, la cirugia puede ser considerada de primera eleccion.

DISYUNCION PALATINA
Dra. Alma Delia Luna Mata

INTRODUCCION

Es bien sabido y esta perfectamente descrito la gran can-

tidad de problemas que se provocan en el crecimiento cra-

neofacial cuando los infantes tienen alguna obstruccién na-

so-respiratoria, que provoque el desarrollo del sindrome de

respiracion bucal. Entre los maltiples trastornos que provo-

ca el respirar por la boca durante las fases mds importantes

del crecimiento se encuentran los siguientes:

e  (Colapso maxilar, (estrechamiento transversal de la
bdveda palatina )

e Maloclusiones (malposicién dental y deformidad
facial) con la consecuente retrognacia mandibular

e  Xerostomia, halitosis y caries

e  Postura lingual baja, frenillo lingual corto y trastornos
del lenguaje

e |nfecciones de repeticién de vias aéreas superiores e
inferiores

e Rinosinusitis crénica

Otra de las alteraciones que cobra relevancia en estos pa-
cientes son los trastornos del suefio respiratorios, desde el
ronquido primario hasta la apnea obstructiva del suefio.

Es importante colaborar en el tratamiento transdisci-
plinar de estos pacientes; entre las especialidades que pue-
den detectar a estos pacientes se encuentran la pediatria,
la estomatologia pediatrica, la foniatrfa, la otorrinolaringo-
logia y alergologfa; incluso la neurologfa. Desde el area que
le corresponde a estomatologia, especificamente a la orto-
pedia de los maxilares, se encuentra la disyuncién maxilar.

La disyuncién maxilar, también llamada expansidn
rapida maxilar (ERM), es un procedimiento ortopédico
descrito y utilizado por Angell en 1860. Por lo tanto, no
es algo nuevo; el primer autor al que se le atribuye y

que se mencionaen laliteratura es W.H Dawernell a
mediados del siglo XIX, en 1857; sin embargo, esta
entrd rapidamente en desuso y solo hacia mediados del
siglo XX este procedimiento vuelve a ser utilizado como
una alternativa prdactica en los tratamientos ortodénticos
y ortopédicos. En 1860, Staples la cité y el Dr. Emerson
C. Angell fue el primero en aplicar un tornillo medio en
premolares ampliando el arco un cuarto de pulgada en
2 semanas y observé que se producfa un diastema inte-
rincisivo.™

La expansién maxilar rapida es un tratamiento de ruti-
na que ha sido utilizado en pacientes en crecimiento, previo
a la ortodoncia. La meta principal de la expansién palatina
rapida es abrir la sutura media para corregir y estabilizar la
anchura del maxilar, también es usada para corregir discre-
pancias transversas. Entre los primeros autores en mencio-
nar el impacto en las vias aéreas esta Hass, en 1961, quien
encontré que con la expansion rapida palatina (ERP) se lo-
gra un aumento de hasta 8 mm en la anchura del maxilar y
de 4.5 mm en la anchura de la cavidad nasal, ayudando asi
a una mejor respiracién. Algunos autores han demostrado
que también es una excelente herramienta para incremen-
tar las dimensiones de la via aérea nasofaringea y mejorar
la respiracién nasal.

Se han realizado estudios recientes donde se observa
que al abrir la sutura media palatina las paredes laterales
de la cavidad nasal también se desplazan, lo cual incremen-
ta el paso del flujo aéreo y la resistencia se disminuye con
el tiempo.'™

Qué impacto tiene en la resistencia
respiratoria

Se ha demostrado que pacientes que han sido sometidos a
expansion maxilar rapida, al final del tratamiento incremen-
taron la anchura del piso nasal cerca de la sutura palatina
media, al mismo tiempo que la sutura media se separd, se
incrementaron las paredes laterales de la cavidad nasal,
moviéndose lateralmente, lo que dio como resultado una
disminucién en la resistencia nasal e incremento en el flujo
respiratorio.’

La disyuncién consigue beneficios como: ampliar la
via aérea nasal, bajar la resistencia del aire, restituir la
funcién fisiolégica natural, reducir las enfermedades respi-
ratorias y los sintomas de alergia, mejorar el suefio, la ali-
mentacion y la fonacion; ademés, se han descrito cambios
en los niveles de la hormona del crecimiento a nivel de la
glandula pituitaria.’s"
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Figuras 33, 34y 35

Disyuntor maxilar con cobertura acrilica y escudos vestibulares.

Fuente: cortesia de la Dra. Alma Delia Luna Mata.

Expansion rapida palatina y flujo de aire
Anatémicamente hay un aumento en la anchura de la cavi-
dad nasal, de modo especial en el piso de la nariz (regién
antero-inferior de las fosas nasales. Es importante saber que
si la obstruccion del paso de aire se encuentra mas postero-
superior sera mas dificil de corregir con la expansion rapida
palatina.’® La cavidad nasal se amplia en un promedio de 1.9
mm, y a nivel de los cornetes inferiores de 8 a 10 mm.™®

La compresion maxilar es una disminucion transversal
del maxilar superior, ocasionalmente es causada por rinitis
alérgica, obstruccién nasal, habitos orales como succién
digital, entre otros. Las maloclusiones transversales se pre-
sentan desde edad temprana, son de origen multifactorial,
tales como, genéticos, alimenticios, ambientales, etcétera.?
La frecuencia se encuentra entre 1y 23 %. El tratamiento
de rutina es la expansion rapida palatina. Al aplicar fuerzas
excesivas a los dientes y estructuras de soporte, se logra se-
parar mecanicamente la sutura media palatina, la cual vuelve
a osificarse alrededor de 6 meses después de haber realiza-
do la disyuncién palatina. Se ha encontrado que el periodo
post-ERP ocurren cambios en el maxilar y estructuras 6seas
adyacentes; aumenta la capacidad y volumen nasal, de esta
forma la resistencia nasal disminuye.?' La dimension de la ca-
vidad nasal aumenta, también desde la base nasal hacia la
sutura media palatina. Al separarse la sutura maxilar, divide
las paredes externas de la parte lateral de la cavidad nasal,
resultando en el aumento de la capacidad intranasal. La re-
duccién significativa del flujo aéreo nasal puede afectar la
vida diaria de las personas que la padecen.

En el Hospital Infantil de México Federico Gémez,
se ha elaborado este protocolo de tratamiento en cola-
boracion con el departamento de otorrinolaringologia y
estomatologia pediatrica, donde se ha comprobado por
medio de cuestionarios y estudios de suefio el benefi-

cio de la disyuncién en los pacientes roncadores prima-

rios, con hipertrofia adenoamigdalina y ronquido residual

(Figuras 33-35).

Es importante mencionar que parte del éxito de
la disyuncién es la rehabilitacién respiratoria para
devolver la fisiologia nasal, después de la apertura de
la sutura y el ensanchamiento de la base nasal; para
evitar recidivas deberd cambiarse la postura lingual
y rehabilitar la musculatura peribucal y masticato-
ria. Otras especialidades deberan involucrarse en el
tratamiento, tales como la cirugia funcional de las es-
tructuras obstruidas y el manejo de la rinitis alérgica, si
esta existe.?

La higiene del suefio no puede dejarse de lado, ya que
estos pacientes tienden a tener alterados sus ciclos circa-
dianos, por lo tanto, deberd hacerse un estudio minucioso
de sus habitos de suefio.

Una vez que se realiza la disyuncién maxilar y
se rehabilita el paciente, debe darse seguimiento en
la gufa del crecimiento craneofacial en las siguientes
estructuras:

e \Vector mandibular: guiar la mandibula en contra de las
manecillas del reloj, para disminuir el riesgo de apnea
por retrognacia mandibular

e Neumatizacién del seno maxilar para una adecuada
proyeccion del tercio medio facial, y asi alejar el maxi-
lar de la pared posterior de la faringe

e |lengua en adecuada postura, asi como el sellado
labial, para evitar el estrechamiento transversal del
maxilar nuevamente

Casos clinicosCaso clinico 1
Paciente femenino de 6 afios de edad, crecimiento rotacio-
nal mandibular a favor de las manecillas del reloj; trastornos
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Figura 36

Radiografia lateral inicial.

Fuente: cortesia de la Dra. Aima Delia Luna Mata.

presentes: roncadora primaria con algunas parasomnias;
enuresis, corroborado por Cuestionario de suefio pediatrico
(PSQ, siglas de The Pediatric Sleep Questionnaire); infeccio-
nes de recurrencia (rinosinusitis y faringoamigdalitis); diag-
nosticada con rinitis alérgica, hipertrofia amigdalina grado 2
de acuerdo a clasificacion de Brodsky; posicion de lengua baja
y mordida abierta, halitosis, xerostomia, indice de caries alto,
respiradora bucal diurna y nocturna.

Se realiza disyuncién palatina con disyuntor tipo Hirax,
con coberturas dentales, y se hace una apertura de
10 mm con un protocolo de 1 mm diario durante 10 dias.

Se le pide coloque la lengua por encima del disyuntor
para ir rehabilitando la postura lingual.

Recibe tratamiento para rinosinusitis, lavados nasa-
les y terapia respiratoria (inflar globos del ndmero 9 por
boca y nariz).

Figura 38

Antes.

Fuente: cortesia de la Dra. Alma Delia Luna Mata.

Figura 37

Radiografia lateral 8 meses después. Hipertrofia
amigdalina grado 1.

Fuente: cortesia de la Dra. Alma Delia Luna Mata.

El disyuntor se deja en boca 12 semanas espe-
rando la neo-osificacion de la sutura media, se indican
ejercicios para la musculatura peribucal y masticatoria
(Figuras 36 y 37).

De acuerdo al PSQ la paciente no ronca, no se despier-
ta, no tiene enuresis.

Examen intrabucal: hidratacién normal, sin halitosis.

No ha tenido cuadros de rinorrea, RX, no hay datos de
sinusitis y tampoco sintomatologia.

ContindGa con rehabilitacién y gufa de crecimiento
(Figuras 38y 39).

Caso clinico 2

Se aplicé exactamente el mismo protocolo; se da seguimien-
toa 1y 2afios, y se observa una franca redireccion de creci-
miento mandibular en contra de las manecillas del reloj, sin

Figura 39

Después.

Fuente: cortesia de la Dra. Alma Delia Luna Mata.
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Figuras 40, 41, 42

Caso clinico.

Fuente: cortesia de la Dra. Alma Delia Luna Mata.

sintomatologfa infecciosa o de trastorno de suefio hasta la
fecha (Figuras 40-42).

CONCLUSIONES

El tratamiento del paciente con trastorno respiratorio en la
infancia, de ninguna manera puede ser unilateral, debemos
formar un equipo para poder ofrecerle cambios en su cali-
dad de vida.

TERAPIA MIOFUNCIONAL
OROFACIAL

Dra. Sthephanie Quintero Bayter

La terapia miofuncional es la disciplina que estudia el equi-
librio de las funciones estomatognaticas, como respiracion,
succion, masticacion, deglucion, habla y la motricidad oro-
facial. Tiene por finalidad la intervencion, prevencion, eva-
luacién y tratamiento de los trastornos de la comunicacion
humana, manifestados a través de patologias y alteraciones
en la voz, el habla, el lenguaje (oral, escrito y gestual), la
audicion y las funciones orofaciales, tanto en poblacién in-
fantil como adulta.

El estudio de las alteraciones morfolégicas del sis-
tema estomatoglosognatico es un acertijo complejo entre

estructuras y funcionalidad. El logopeda especialista en te-

rapia miofuncional es el profesional encargado de prevenir,

detectar, evaluar, diagnosticar y tratar las alteraciones o

disfunciones orofaciales mediante la terapia miofuncional

y buscar su equilibrio.

La terapia miofuncional orofacial (en adelante TMF)
se define como: “el conjunto de procedimientos y técnicas
utilizados para la correccién del desequilibrio muscular
orofacial, la creacién de nuevos patrones musculares en la
deglucioén, la creacion de patrones adecuados para la arti-
culacion de la palabra, la reduccién de habitos nocivos y el
mejoramiento de la estética del paciente” 2

Se suele relacionar la TMF al tratamiento de la de-
glucién atipica; sin embargo, son muchos los campos de
intervencion:

e (QOrtodoncia: muchas maloclusiones dentarias estan
relacionadas con alteraciones en la respiracion, mas-
ticacion y deglucion. Ademas, existen malos habitos,
como la succién digital, el mordisqueo labial, entre
otros, que alteran la posicién normal de los dientes.
En estos casos, es inviable la correccién de la posicién
dental sin corregir o eliminar disfunciones y malos
habitos, y viceversa. En este sentido, la colaboracion
entre ortodoncista y logopeda es necesaria.

e Malformaciones faciales o craneofaciales, como fisu-
ras labiopalatinas, sindromes congénitos.

e Discapacidades cognitivas, como el sindrome de
Down (SD).

e Pardlisis cerebral infantil (PCI). En estos casos la TMF
temprana es necesaria de cara a conseguir patrones
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de masticacion, deglucién y respiracién que consigan
que la alimentacién y el habla sean lo menos patolé-
gicas posible.

e Secuelas de accidente cerebrovascular y traumatismo
craneoencefélico (con implicacién de las estructuras
bucofaciales).

e Trastornos neurodegenerativos (esclerosis lateral
amiotrofica, Parkinson, pardlisis faciales, afectacion
de pares craneales).

®  Prey posoperatorios linguales, laringeos 0 maxilofaciales.

La intervencién puede ser activa, con participacién vo-
luntaria del paciente, o pasiva sin ella. Esta reeducacion se
basa principalmente en la ejercitacion especifica, mediante
praxias, masajes, estimulacién mecénica, control postural,
etcétera.

Lo que se pretende con la terapia miofuncional es
reeducar patrones musculares inadecuados y establecer
nuevos comportamientos. Un ejemplo muy particular es
escuchar a un nifio que pronuncia incorrectamente la /rr/
cuando a un logopeda se le presenta tal caso, después de
una evaluacién comenzaré con el tratamiento miofuncional
con el objetivo de que el nifio consiga y automatice la co-
rrecta pronunciacion del fonema.

La terapia miofuncional implica un trabajo multidisci-
plinario con otros profesionales, como foniatras, fisiotera-
peutas, ortodoncistas, psic6logos, psicopedagogos, neuré-
logos, entre otros.

;Cuando se aplica la terapia miofuncional?

A modo de resumen |a terapia miofuncional se puede apli-

car en:

e Trastornos de la deglucién

e  (QOrtodoncia

e Respiradores orales

e  Patologias neuroldgicas o neuromusculares (disfagia,
disartria, etc.)

e Habitos inadecuados de succién, onicofagia, uso pro-
longado del chupete, etc.

e Bruxismo

e Trastorno de la articulacion (dislalia)

e Hiponasalidad

e  Trastornos de la voz

e  Alteraciones craneofaciales (disglosias, maloclusio-
nes, etc.)

e  Prey posoperatorio de cirugia ortognatica

e Roncopatias (AQS y SAQS)

e Pacientes geriatricos, enfermedades neuroldgicas o
degenerativas, nifios prematuros

Deteccion precoz en nifios

Numerosas publicaciones indican que para alcanzar sa-
tisfactoriamente los objetivos de la terapia miofuncional,
es fundamental la deteccién precoz de las alteraciones y
un tratamiento adecuado, ya que los masculos orofaciales
influyen en el desarrollo craneofacial y por ello los afios
de crecimiento de estos drganos son los mas importantes
para que en el curso de los mismos, el nifio adopte los
habitos correctos contribuyendo a un crecimiento y desa-
rrollo adecuados.

Cuanto antes reeduquemos malos habitos el afianza-
miento del mal habito serd menor y |a terapia alcanzara su
objetivo con mayor facilidad.

;Capacidad del trabajo pluridisciplinar/
multidisciplinar?
Los desérdenes miofuncionales no ocurren de forma aisla-
da y generalmente estan asociados a factores causales de
complicaciones mas severas, como alteraciones oclusales
o del desarrollo maxilofacial. Por lo tanto, ademéas de los
dafios estructurales, estas personas presentaran problemas
funcionales, estéticos o musculares que dificultaran la re-
cuperacion de las habilidades relacionadas con el sistema
estomatoglosognatico (orofacial). Es, por tanto, donde se
hace evidente la necesidad de tratamiento pluridisciplinar/
multidisciplinar entre los logopedas, odontdlogos, cirujanos
maxilofaciales, otorrinolaringdlogos u otros profesionales
implicados directamente con la rehabilitacién del paciente.
La relacion profesional entre la logopedia, la orto-
doncia y la cirugia maxilofacial estd siendo cada vez mas
indispensable. Si deseamos lograr que nuestros pacientes
dispongan de las condiciones adecuadas para la rehabili-
tacion o mantenimiento del equilibrio entre la estructura
y funcionalidad (estructura blanda/musculatura), se hace
necesario crear servicios de rehabilitacion integral donde
se ofrezcan posibilidades de recuperacién que acorten o
mejoren los periodos del tratamiento.

Objetivos que marcan la diferencia

Gracias a la musculatura facial y sus movimientos po-
demos movilizar los érganos bucales en las diferentes
funciones organicas como son la masticacion, la deglu-
cién, la respiracién, el habla, la voz o la mimica facial.
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La importancia del buen desarrollo y mantenimiento de

estos mecanismos es vital para que las personas lleven a

cabo una vida plena y sin dificultades que limiten su dia

a dia. Pero existen usuarios, que debido a una problema-

tica adquirida o congénita pueden presentar dificultades

para ejercitar estas funciones. En estos casos, la logo-

pedia miofuncional, tiene la respuesta para proporcionar

tratamientos de rehabilitacién orientados a mejorar la

calidad de vida de muchos pacientes, entre los cuales

destacamos:

e Dificultades en las funciones de masticacion, succion,
respiracion, deglucién y habla

e Personas con malformaciones craneofaciales

e  Prey posoperatorios de cirugias maxilofaciales (ejem-
plo; frenillos linguales)

e Posoperatorios de cirugfas oncoldgicas de cabeza y cuello

e Ronquido y apnea obstructiva del suefio

e Asimetrias faciales o traumatismos

e Adecuacion del habla en prétesis bucal fija

e Disfunciones temporomandibulares

e Deglucion atipica y adaptada

e Pardlisis faciales

e  Fisuras labiopalatinas

Los objetivos que se plantean complementarian de
forma positiva la oferta de servicios disponibles en la cli-
nica dental, ofreciendo a los pacientes una intervencién
innovadora y de vanguardia. Estos objetivos son:

e Proporcionar una evaluacion minuciosa de la muscula-
tura de los pacientes y sus funciones orofaciales

e  Establecer la necesidad o no de tratamiento logopédico

e Compartir los hallazgos logopédicos con los deméas
profesionales del equipo médico

e  Establecer el plan de tratamiento individual, personalizado

e Corregir los desequilibrios musculares

e  Restablecer o mantener las funciones orofaciales

e FEvitar recidivas en los tratamientos

e Adecuar las estructuras blandas para el buen funcio-
namiento del sistema estomatoglosognético (orofacial)

e Orientar al paciente y preparar las estructuras durante
el preoperatorio

e  Rehabilitar el paciente en el posoperatorio

e Restablecer las alteraciones en la sensibilidad de la
cavidad oral

e (frecer una valoracion y seguimiento de la capacidad
muscular y funcional durante las diferentes fases del
tratamiento

Desde la terapia miofuncional podemos ofrecer trata-
mientos adaptados a las necesidades de cada paciente,
llevando a cabo un trabajo coordinado con los diferentes
profesionales del equipo, para garantizar asi el éxito te-
rapéutico.

MASAJES

Ayudan a relajar o aumentar el tono de los masculos de la
cara y a “recordarles” de forma pasiva cuél es su posicién
correcta (por ejemplo, mantener los labios juntos y no sepa-
rados en reposo).

Introduccion al masaje facial

Toda la musculatura facial esta directamente relacionada
con otros grandes procesos en el desarrollo del individuo
como son la expresion del lenguaje a nivel facial y oral y la
deglucion de los alimentos.

Una de las técnicas mas utilizadas y efectivas es reali-
zar masajes en la cara, que se adaptaran a las necesidades
especificas del alumno en cada caso; en funcién de la posi-
ble patologia, de las zonas prioritarias a trabajar y del tono
muscular de las mismas.

Ademaés, este tipo de actividad compartida es agrada-
ble y mejora los lazos afectivos entre los dos participantes.

Antes de realizar este trabajo en motricidad fina, es
conveniente haber movilizado todo el cuerpo a nivel grueso,
para que sea mas efectivo el tratamiento.

Masaje estimulante

Para pacientes con hipotonia facial (tension muscular por
debajo de lo normal). Masajear las distintas zonas de la
cara ejerciendo una presién moderada con las yemas de los
dedos, comenzando desde lo mas global (toda |a cara) hacia
lo méas concreto (misculos especificos).

Trazaremos bucles o masajearemos en circulo con
cierta rapidez, pero siempre “hacia arriba”, en direccién al
origen/insercién del masculo, escogiendo una u otra opcién
en funcién del madsculo a tratar.

e Bucles: zona frontal, cejas, pémulos, mandibula y por
encima y por debajo de los labios

e  Lineas: por toda la cara al comienzo, y por encima y
por debajo de los labios

e (Circulos: mejillas y masetero (articulacion temporo-
mandibular)

Podemos terminar con unos ligeros toques con las ye-
mas de los dedos por toda la cara, que ademas favorece
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la conciencia del propio cuerpo (propiocepcion) y ayuda a
regular la sensibilidad.

Incidiremos con mayor insistencia y frecuencia sobre
las zonas que mas lo requieran. Por ejemplo, para mejorar
el tono de los labios superior o inferior.

Masaje facial relajante

Para pacientes con hipertonia facial (exceso de tensién

muscular). Masajear las distintas zonas de la cara ejercien-

do una ligera presion con las yemas de los dedos (parecida

a la de una caricia), comenzando desde lo mas global (toda

la cara) hacia lo més concreto (misculos especificos).
Trazaremos bucles o masajearemos en circulo lenta-

mente, pero siempre “hacia abajo”, escogiendo una u otra

opcién en funcién del misculo a tratar.

e Bucles: zona frontal, cejas, pémulos, mandibula y por
encima y por debajo de los labios

e  Lineas: por toda la cara al comienzo, y por encima y
por debajo de los labios

e (Circulos: mejillas y masetero (articulacion temporo-
mandibular)

Podemos terminar con unos ligeros toques con las ye-
mas de los dedos por toda la cara, que ademéas favorece
la conciencia del propio cuerpo (propiocepcion) y ayuda a
regular la sensibilidad.

Incidiremos con mayor insistencia y frecuencia sobre
las zonas que mas lo requieran. Por ejemplo, para mejorar
el tono de los labios superior o inferior.
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DEGLUCION EN NEONATOS

Dr. Mario Canales Medina
Coautor: Dr Alejandro Azamar Segura

-~ B
> Deglucion: es el proceso mediante el cual se transportan en forma anterdgrada los alimentos vy la saliva desde la boca
hasta el estémago.
» Disfagia: es una dificultad para la deglucién ocasionada por la disrupcién en la capacidad para transportar de manera
segura y eficiente los alimentos (sdlidos o liquidos).
» La prevalencia de disfagia en poblacion pediatrica de las diferentes edades es estimada en el 1 %, y en poblacion
general se estima en el 13 %.
> El objetivo de la deglucién a cualquier edad es el transporte seguro y eficiente de cualquier bolo alimenticio (o saliva)
desde la boca hasta el estémago, sin que este se introduzca a la via aérea.
»  Ladeglucion desde neonatos hasta adultos comprende las fases oral, faringea y esofagica. Las fases faringea y esofa-
gica se encuentran presentes desde el desarrollo fetal temprano.
»  En neonatos, la alimentacion exitosa requiere la integracion entre los procesos de succion y deglucion, y para ello se
requiere del movimiento peristaltico en un érgano en comin a ambos procesos: la lengua.
» Los mecanismos causantes de las dificultades para la alimentacién neonatal incluyen alteraciones en los reflejos en
SNC y reflejos entéricos, fallas en los mecanismos de deglucion y proteccion de la via aérea.
| J
DEFINICIONES fagico se considera “aspiracion retrégrada”. Si la aspiracion
no produce sintomas evidentes durante la alimentacion, es
Deglucion llamada “aspiracion silente”.'#5

Es el proceso mediante el cual se transportan en forma an-
terégrada los alimentos y la saliva desde la boca hasta el
estémago.™

Disfagia

Es una dificultad para la deglucién ocasionada por la disrup-
cién en la capacidad para transportar de manera segura y
eficiente los alimentos (sélidos o liquidos) o la saliva desde la
boca a través de la faringe y el eséfago hasta el estémago.®

Penetracion laringea
Entrada de bolo alimenticio (BA) hacia el introito laringeo."®

Aspiracion

Paso de BA por debajo del nivel de las cuerdas vocales (CV).
Si ocurre durante las fases de la deglucién oral, faringea o
esofdgica, es considerada “aspiracion anterégrada”. Si la
aspiracion se presenta durante eventos de reflujo extraeso-

Ahogamiento
Bloqueo fisico de la via aérea por el BA.®

EPIDEMIOLOGIA DE LA DISFAGIA
EN NEONATOS

La prevalencia exacta de trastornos de deglucién en neona-
tos es desconocida. La prevalencia de disfagia en poblacién
pedidtrica de las diferentes edades es estimada en el 1 %,
y en poblacion general se estima en el 13 %.*¢ La prevalen-
cia de disfagia en los nacidos antes de las 37 semanas de
gestacion (SDG) se ha estimado desde el 10.5 % hasta el 70
% segun distintas publicaciones*’ y se incrementa a aproxi-
madamente 24.5 % en aquellos nacidos con menos de 1500
gramos de peso, y hasta el 90 % en neonatos con enferme-
dades neuroldgicas.*® La disfagia tiene causas diversas, y
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los métodos y criterios diagnésticos no son uniformes, ello
puede contribuir a la dificultad para estimar la prevalencia
real y la gran variacion en la prevalencia reportada por di-
versos autores.®

En nifios con enfermedades respiratorias inexplica-
bles de ha reportado una prevalencia de aspiracion laringea
de aproximadamente 60 %, entre los cuales el 100 % pre-
sentaba aspiracion silente.®

FISIOLOGIA DE LA DEGLUCION
EN NEONATOS

El tracto aerodigestivo superior se compone de las cavida-
des oral y nasal, la faringe v la laringe; tiene tres funciones
principales: respiracion, deglucién y habla.®

El objetivo de la deglucién a cualquier edad es el
transporte seguro y eficiente de cualquier BA (o saliva) des-
de la baca hasta el estémago, sin que este se introduzca a
la via aérea; para ello es necesaria una correcta sincroniza-
cion entre las fases, el cierre glético apropiado, la ausencia
de residuos alimenticios en hipofaringe, y la coordinacién
entre respiracion y deglucion.'51

En la deglucion (a cualquier edad) participan el siste-
ma nervioso central (SNC), el sistema nervioso periférico
(SNP) a través de diversos nervios, el sistema nervioso au-
ténomo, masculos lisos y estriados, el esqueleto cartilagi-
noso de la laringe, y otras estructuras tales como la mucosa
oral y faringea. La deglucion es una tarea compleja que re-
quiere de seis pares de nervios craneales (NC) y 31 pares
de mUsculos.'510

EI SNC participa a través de generadores centrales de
patrones de deglucion (GCP) localizados en el tallo cerebral
en la misma zona que aquellos ndcleos nerviosos relacio-
nados con el control de la respiracion, la presion arterial, la
temperatura y otras funciones vitales.*'® El GCP de deglu-
cién localizado en la médula oblongada (MO) incluye dos
grupos principales de neuronas: un grupo dorsal dentro del
tracto solitario y la formacidn reticular, y un grupo ventral
de neuronas en la MO ventrolateral, adyacente al nicleo
ambiguo. El grupo dorsal participa en el disparo del inicio
del trago, y determina la secuencia y el ritmo del patrén
de deglucion. El grupo ventral distribuye impulsos nerviosos
a los diferentes grupos de motoneuronas involucradas en
la coordinacién de la deglucién. Debe considerarse que,
aunqgue existe un GCP que determina el inicio y la secuencia
de la deglucion, se requiere necesariamente de una retroa-
limentacién sensorial periférica hacia los ndcleos del tallo

cerebral para lograr una deglucion segura y efectiva, me-
diante reflejos excitatorios e inhibitorios. En neonatos, la
succion debe iniciarse, mantenerse o detenerse mediante
los impulsos generados por los GCP que a su vez reciben
retroalimentacion sensorial. La hipoestesia en faringe y
laringe es por sf sola causante de disfagia.””™ La mucosa
supraglética debe poder detectar la presencia de BA, lo
cual provocara el cierre glético y la apertura del esfinter
esofagico superior (EES); este mecanismo es importante a
cualquier edad, pero lo es alin mas en neonatos, cuya de-
glucién es mas dependiente de reflejos y menos basada en
el control voluntario.’

Existe también una deglucién voluntaria en la cual
participan, ademas del tallo cerebral, la corteza cerebral,
(particularmente el opérculo frontal, y la corteza prefrontal),
los ganglios basales, el tdlamo, la insula y el cerebelo. Sin
embargo, estas estructuras no parecen cobrar tanta rele-
vancia en la deglucién neonatal, misma que es casi ente-
ramente refleja.'®

En la fisiologia de la deglucién se encuentran invo-
lucrados varios NC en distintos momentos de las fases de
la deglucioén: el nervio vago (NCX) a través de los nervios
laringeo superior y laringeo recurrente; el nervio glosofa-
ringeo NCIX (participa en el gusto, sensibilidad general de
orofaringe y base de lengua, e inervacién motora al mascu-
lo estilofaringeo), el nervio trigémino (NCV2 y NCV3), y el
nervio hipogloso (NC XlI). En la fase oral (FO) se encuentra
también involucrado en forma indirecta el NC V.17 Seis
de los doce NC emergen del puente y la MO y se encuentran
involucrados en diferentes aspectos de las distintas fases
de la deglucién. En la deglucién intervienen, integrados en
el tallo cerebral, reflejos pulmonares, reflejos cardiacos y
reflejos faringoesofagicos.*'

Fases de la deglucion

La deglucién desde neonatos hasta adultos comprende las
fases oral, faringea y esofégica."!” Mientras que las fases
faringea y esofégica se encuentran presentes desde el de-
sarrollo fetal temprano, la FO es mas compleja y alcanza
la maduracién entre las 32 y las 34 SDG*'® En neonatos y
lactantes menores todas fases de la deglucién son involun-
tarias, posteriormente la FO se transformard en voluntaria.®

Fase oral

Inicia cuando el alimento ingresa a la boca, y termina cuan-
do el BA cruza hacia la orofaringe a nivel de los pilares an-
teriores (que corresponden al madsculo palatogloso de cada
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lado).2"? En esta fase participan las siguientes estructuras:
mandibula, maxilar, labios, mejillas, cojinetes grasos, pala-
dary lengua.""”

Algunos autores la subdividen en FO preparatoria y FO
de trénsito.” En neonatos la FO incluye la extraccion del ali-
mento en fase liquida mediante secuencias de “expresion
y succion”, esta fase contempla también la proteccion del
paso prematuro del BA hacia la faringe mediante el sello
funcional entre la lengua y el paladar, que ha sido descrito
como un mecanismo de esfinter funcional 4"

La “expresion” corresponde a los movimientos buca-
les y linguales que preceden al inicio de la presion negativa
intraoral para extraer el alimento desde el pezdn materno o
un biberén. La “succion se define como la presién intraoral
generada durante el descenso el complejo lingual-mandibu-
lar en trayectoria anteroinferior."320

El éxito de la alimentacion en la FO depende del aco-
plamiento efectivo entre la expresién, la succién y el ini-
cio del trago, asi como entre el fin de un ciclo y el inicio
del siguiente ciclo de expresion — succién (E-S) La FO es
independiente de la fase faringea (FF) y no todos los ciclos
de E-S son seguidos por el inicio del reflejo de deglucién
durante la FF'22

En neonatos (de término y pretérmino) se considera
que existen dos formas basicas de succion: succion nutriti-
va (SN} y succién no nutritiva (SNN). La SNN suele ocurrir a
una velocidad de 2 ciclos por segundo, en tanto que la SN
ocurre a 1 ciclo por segundo.”™® La SNN ocurre cuando hay
presién negativa intraoral sin que exista un alimento invo-
lucrado (por ejemplo, al succionar un dedo o un chupdn). La
SN ocurre cuando un nutriente esté siendo ingerido desde
el seno materno o desde un biberdn.

Fase faringea

Inicia cuando el alimento cruza entre los pilares anteriores
desde de la boca hacia la faringe. Termina cuando el ali-
mento cruza a través del EES (EES) desde la faringe hacia
el esd6fago.? En esta fase participan el paladar blando, los
masculos constrictores de la faringe, la laringe (estructu-
ras musculares, cartilagos, y hueso hioides), y la base de
la lengua.’"

Al cruzar el alimento hacia la faringe, se desencadena
el reflejo de deglucién, durante el cual ocurre la siguiente
secuencia de eventos:

1. Cierre del velo del paladar mediante la elevacion del
velo para evitar el paso del BA hacia la nasofaringe.
2. Cierre de la laringe a nivel glético para prevenir aspi-

racién acompafiado de una pausa en la respiracién.

3. Contraccién peristaltica de los mdsculos constrictores
de la faringe en direccion de superior a inferior para
dar propulsion al BA en direccién al eséfago.

4. Elevacion del hioides (también llamaba excursién hio-
laringea) y el resto del esqueleto laringeo con direccion
hacia la base de la lengua para acortar la distancia que
el BA debe recorrer durante el trago, y para favorecer
el desplazamiento de la epiglotis en direccién posterior
ayudando con ello al cierre de la laringe.

5. Relajacién del misculo cricofaringeo que corresponde
al EES, para permitir el paso del BA hacia el eséfago.
El disparo del reflejo de deglucién es generalmente un
evento involuntario (aunque en nifios mayores y adul-
tos puede hacerse en forma voluntaria).28

Fase esofagica

Es involuntaria al igual que la FF, comprende desde que el
BA cruza EES desde la faringe hacia el eséfago, hasta que el
BA cruza el esfinter esofagico inferior (EEI) desde el eséfago
hacia el estémago. Esta fase es independiente de las dos
fases previas.2' En esta fase participan el esdfago y los
esfinteres esofégicos superior e inferior.""”

Coordinacion entre respiracion

y deglucion

En humanos, la faringe funciona como un tracto comin a la
respiracion y a la deglucion; aunado a lo anterior, la faringe,
el es6fago y la via aérea superior comparten una inervacion
semejante provista principalmente por el NCX.*'%?" Esta
configuracion permite la posibilidad de aspiracion de BA,
0 incluso saliva o material regurgitado, hacia la via aérea;
varios mecanismos previenen la penetracién y la aspiracion:
el trago se acompafia del cierre de la glotis mediante la
aduccién de las CV verdaderas, al mismo tiempo ocurre
también aproximacidn de las CV falsas y de los pliegues
ariepigléticos; la epiglotis contribuye a la deflexion del BA
lejos del aditus laringeo hacia los senos piriformes y desde
estos Gltimos hacia el eséfago; a pesar de los mecanismos
de proteccion de la via drea mencionados, la deglucién
debe aln interactuar con la respiracion, interfiriendo de un
modo minimo (o no interfiriendo) con el ciclo respiratorio.?
En adultos en vigilia los tragos se encuentran acompafia-
dos de un periodo de apnea, también llamado la “apnea de
deglucion” (AD) con una duracién de 0.6 a 2 segundos.?! En
neonatos, la AD no se encuentra estudiada y descrita con
tanta precision.
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En adultos sanos, la AD es seguida por espiracion en
95 % de los tragos (en neonatos no hay datos precisos);
este es un mecanismo fisioldgico Gtil para el aclaramiento
de los recesos faringeos antes de la inspiracion subsecuen-
te, y se piensa que tiene un papel en prevenir la aspiracion
recurrente. En pacientes con ciertas patologias en SNC se
han descrito patrones de coordinacion respiracién — deglu-
cién menos seguros, en los cuales se presenta inspiracién
luego de la AD. Se ha descrito también que en neonatos es
més comun la AD en fases no seguras de ciclo respiratorio;
es decir, luego del trago continda el ciclo respiratorio en
inspiracion.'s?!

Diferencias en fisiologia de deglucion

entre neonatos (de término) y adultos

La primera diferencia se encuentra en la FO, mientras que
adultos que existe una secuencia masticatoria, en neonatos
no la hay."? En neonatos, la alimentacion exitosa requiere
la integracién entre los procesos de succién y deglucion,
y para ello se requiere del movimiento peristéltico en un
érgano en com(n a ambos procesos: la lengua. La succion
en neonatos esta caracterizada por dos patrones de mo-
vimiento: la expresion, que ocurre al elevar el dorso de la
lengua en una onda peristéaltica de contraccion de anterior a
posterior; el segundo patrén corresponde a la succidn, en la
cual se genera presion intraoral negativa debida al descen-
so del complejo lingual — mandibular en direccion antero
— inferior. La E-S constituye un ciclo, luego del cual debe
acoplarse el inicio de la FF de la deglucién; sin embargo, no
todos los ciclos de E-S se acoplan con la deglucién, siendo
segun algunos autores la relacién de 2:1 (2 ciclos de E-S por
un trago con disparo de la FF), pudiendo existir succién aco-
plada, y succién desacoplada.? Al no haber masticacién, en
neonatos el evento primario durante la FO es el transpor-
te del liquido a través de la boca mediante contracciones
musculares ritmicas principalmente de los mdsculos intrin-
secos de la lengua; a diferencia de los adultos, los neonatos
tienen unos cojinetes de grasa bucales (ubicados entre los
masculos buccinador y masetero) mas prominentes para
ayudar en la succion, pero esta diferencia también favorece
que la cavidad oral tenga un menor volumen comparado con
lactantes mayores de 6 meses (edad en la que tienden a
disminuir los cojinetes bucales de grasa) y ello confiere un
menor espacio para la movilidad lingual *'2'7 En neonatos, a
diferencia de edades posteriores, la FO es refleja; en lactan-
tes la FO de la deglucién es voluntaria (no es claro la edad
precisa en que la FO de convierte en voluntaria), mientras

que las fases faringea y esofagica continGan siendo reflejas
toda la vida, 3320

Los neonatos tienen frecuencias respiratorias basa-
les mas elevadas que los adultos, pudiendo en los neo-
natos pretérmino alcanzar de 40 a 60 respiraciones por
minuto, lo cual podria dificultar la coordinacién de la de-
glucion con la respiracion. Los neonatos son respiradores
nasales obligados y la coordinacién succion — deglucion
— respiracién es mas rapida, con minima interrupcién en
el ciclo respiratorio.’"

La alimentacion con alimentos en fase sélida requiere una
funcion de deglucién voluntaria mas alla de la succién primitiva,
la deglucién voluntaria no ha madurado adn al nacimiento, por o
cual los neonatos no pueden alimentarse con sélidos."

Otra diferencia entre neonatos y adultos que cobra re-
levancia en FF es la posicién de la laringe. En neonatos la
laringe, esta situada en una posicién mas superior en el cue-
llo y con frecuencia la epiglotis hace contacto con el paladar,
siendo esta configuracién méas favorable para la respiracién
durante la deglucién. En neonatos la punta de la epiglotis se
encuentra a nivel de la segunda vértebra cervical; mientras
que en adultos esta estructura, que indica la extension supe-
rior de la laringe, se encuentra a nivel de la tercera vértebra
cervical. En neonatos, la migracién (elevacion) de la laringe
y el desplazamiento de la epiglotis durante la deglucién son
mucho menores (Cuadro 10).*°

Mecanismos fisiopatoldgicos en disfagia
neonatal
Los mecanismos causantes de las dificultades para la ali-
mentacion neonatal incluyen alteraciones en los reflejos
en SNC y reflejos entéricos, fallas en los mecanismos de
deglucion y proteccion de la via aérea; disfuncién en los
mecanismos de generacién de patrones de ritmo cardio-
rrespiratorio a nivel de tallo cerebral. Existen tres sistemas
principales que podrian estar implicados en la génesis de
la disfagia neonatal, y que afectarfa de distintas formas las
fases de la deglucion:

a. El sistema nervioso en desarrollo (SNC, y sistema ner-
vioso auténomo entérico)

b. lavia aéreay los pulmones.

c. Los sistemas orofaringeo y esofagogastrico. La aspira-
cién (paso de BA por debajo del nivel de las CV verda-
deras) puede ser anterégrada cuando el BA ain no ha
ingresado al eséfago, o retrégrada cuando el BA provie-
ne del es6fago durante eventos de reflujo esofagofarin-
geo. En términos generales, la aspiracién anterégrada
puede ocurrir antes del trago por paso prematuro de
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Cuadro 10.

Principales eventos fisioldgicos en deglucién neonatal

Fase Eventos principales

Estructuras anatémicas involucradas

Ciclo expresién-succion

e lengua
e (Cojinetes de grasa
e Masculos faciales

Oral Transporte del alimento dentro de la boca en direccion posterior hacia

faringe

e |engua
e (ojinetes de grasa

e Misculo buccinador

Formacién de sello funcional entre lengua y paladar

e Base de lengua
e Paladar

e Pilares anteriore
(Mdsculo palatogloso de cada lado)

Elevacion del velo del paladar

e Musculos del paladar

e Mdasculos constrictores faringeos

Peristalsis y movimiento del alimento en direccién hacia el eséfago

e Base de lengua.

Faringea -
. . . - e laringe
Elevacion de laringe y cierre gl6tico . .
e Mdasculos suprahioideos
B e laringe
Apnea de deglucion )
e Diafragma
Apertura del esfinter esofagico superior e Misculo cricofaringeo (EES)
o Mians -
Esofagica  Peristalsis y movimiento del alimento en direccién hacia el estémago Miscul6 liso esofagico

e Plexo mioentérico esofagico

Apertura del EEI

Cardias (EEI)

Fuente: Elaboracion del Dr. Mario Canales Medina.

BA desde la boca hacia la faringe, durante el trago por
cierre incompleto de la laringe, o después del trago por
la presencia de residuos de BA en valléculas o senos
piriformes.*71

Fase oral: expresion y succion
En la FO podria estar alterado el control motor, o existir
debilidad facial o masticatoria; la disfuncién del sello
funcional entre el paladar y la lengua podria ocasionar el
paso de BA hacia faringe antes del inicio del trago, lo cual
a su vez podria provocar penetracién o aspiracion; los tras-
tornos neuromusculares o del desarrollo podrian también
alterar la FQ.132122

En diversas malformaciones faciales podria también
presentarse disfagia por paso de alimento hacia nariz o na-
sofaringe debidos a defectos en el paladar, en este tipo de
malformaciones puede encontrase también dificultad para
general en la boca la presion negativa para la succion; final-
mente, al haber alteraciones estructurales, puede dificultar-
se la coordinacion entre las fases oral y faringe.®#

Fase faringea

La FO puede desacoplarse de la siguiente fase, es decir,
la FF podria no acompafiarse de la fase esoféagica a con-
tinuacion, a lo cual se le conoce como trago fallido.'? Otro
posible mecanismo de disfagia es la debilidad de faringe o
la disminucion de la sensibilidad en orofaringe responsable
del inicio del reflejo del trago; al encontrarse disminuida la
sensibilidad en faringe o laringe podrian verse comprome-
tidos los mecanismos de proteccion de la via aérea, tales
como el cierre glético. Si el cierre de la glotis esta ausente
0 es incompleto es probable que ocurra aspiracion durante
esta fase debida a falla en la funcién de proteccion de la
laringe. La disfuncién en la propulsién peristaltica en los
musculos constrictores podria permitir la permanencia de
BA en las valléculas o en los senos piriformes, y ello incre-
mentaria el riesgo de aspiracion después del trago, una vez
que la epiglotis se ha elevado, la laringe ha descendido y la
glotis se ha abierto. Otro posible mecanismo fisiopatoldgico
causante de disfagia en esta fase es la obstruccion de la via
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aérea superior, misma que produciria fatiga temprana en
la respiracion y en la deglucién, causando eventualmente
aspiracion; de manera semejante, la obstruccion nasal cau-
sarfa dificultad para la coordinacién respiracion-deglucion,
y fatiga temprana.’ "%

La hipoestesia en laringe y faringe disminuye por si
misma los reflejos de cierre glético y relajacion del miscu-
lo cricofaringeo, con lo que incrementa el riesgo de aspi-
racion. En condiciones normales existe un reflejo de cierre
faringoglético, durante el cual se presenta una aduccién de
las CVs en respuesta a la estimulacién a la estimulacién
de la supraglotis o de la glotis; la finalidad de este reflejo
es impedir el paso de BA hacia la via aérea; sin embargo,
este reflejo se encontrara disminuido o ausente en casos de
hipoestesia laringea.*'1

Fase esofagica

Entre los mecanismos de disfagia que pudieran presentar-
se en esta fase se encuentran la presencia de una comu-
nicacién anormal entre el eséfago hacia la via aérea, que
produciria un paso inmediato de BA desde el eséfago hacia
la laringe o la tréquea. La falta de relajacion del madsculo
cricofaringeo produciria un retraso en el aclaramiento del
BA en hipofaringeo que condicionaria eventos de aspiracion
luego de ocurrido el trago. Finalmente, los eventos de reflu-
jo desde el eséfago hacia la faringe podrian asociarse con
aspiracion retrégrada, que podria también ocurrir en caso
de presentarse obstruccién en el eséfago en sus porciones
media o inferior. El reflujo gastroesofagico (y eventualmen-
te laringofaringeo) son también una causa bien establecida
de sintomatologia respiratoria crénica, y se asocian tam-
bién con edema de la mucosa e hipoestesia en faringe y
laringe (Cuadro 11).4172

Condiciones médicas asociadas

con disfagia neonatal

Si bien las fases de la deglucién son semejantes en nifios y
adultos, y algunos mecanismos de disfagia son semejantes
en nifios y adultos, la disfagia suele estar asociada con en-
fermedades diferentes en pacientes en edad pediatrica. Las
poblaciones con riesgo particularmente elevado de disfagia
incluyen a aquellos con parélisis cerebral, lesién cerebral
traumatica, trastornos neuromusculares, malformaciones
craneofaciales, malformaciones de via aérea, malformacio-
nes cardiacas, nacidos prematuros o con bajo peso, pato-
logia gastrointestinal, asfixia perinatal, sepsis neonatal, y
estados posquirdrgicos.*®

Nacimientos pretérmino
Los nacidos bajo esta condicién merecen su propio aparta-
do en este capitulo por la frecuencia con que se presentan
los nacimientos antes de las 37 semanas, y la fuerte corre-
lacién que hay entre esta condicion médica y la presencia
de disfagia. Los nacidos antes de las 37 SDG representan
del 9.5al 12.8 % de los nacidos vivos en los Estados Unidos
de América (EUA).™319

Entre los neonatos pretérmino es frecuente que exis-
tan dificultades durante la alimentacion, pueden presentar-
se en aproximadamente el 10.5 % de los nacidos antes de
37 SDG, y esta prevalencia se incrementa hasta el 24.5 %
en aquellos nacidos con peso inferior a 1 500 g. Dentro de
este mismo grupo de pacientes, existen algunos con comor-
bilidades que incrementan ain mas las dificultades para la
alimentacion y el riesgo de aspiracion, entre las que se in-
cluyen: aquellos con muy bajo peso como ya se ha mencio-
nado, malformaciones diversas, asfixia perinatal, estados
postoperatorios o sépticos; también se incrementa el riesgo
de disfagia en quienes cursan con reflujo gastroesofagico,
0 quienes han permanecido con intubaci6n orotraqueal pro-
longada, tienen dependencia de oxigeno o requieren sopor-
te con dispositivos de ventilacién mecanica no invasiva, la
estimulacion oral y faringea tactil continua en las unidades
de cuidados intensivos neonatales contribuye también a la
disfagia.*'®

Maduracion de la deglucion y disfagia
en nacidos pretérmino (NP)
La adecuada nutricién neonatal por via oral requiere una
FO efectiva y segura, la cual a su vez necesita de una SN
madura, la cual debe por definicién incluir la alternancia rit-
mica entre succion (presion negativa intraoral), y expresion
(compresién de la lengua contra el pezén materno, o el chu-
pon del biberdn para extraer leche hacia la boca). El patrén
de E-S de un nacido pretérmino, se asemeja a un nacido de
término alrededor de las 32 a 34 SDG; una alimentacién via
oral (AVO) efectiva debe completar una toma de alimento
dentro de 20 minutos."
La succion (SN Y SNN) alcanza la maduracion a lo lar-
go de cinco estadios primarios:
e  Estadio 1, con expresion arritmica sin succion
e  Estadio 2, con expresion ritmica y aparicién de succion
arritmica
e  Estadio 3, se agrega la succién ritmica
e  Estadio 4, se progresa a un patrén de alternancia en-
tre E-S
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Cuadro 11.

Principales mecanismos fisiopatolégicos en disfagia neonatal

Fase Posibles mecanismos Posibles enfermedades asociadas ~ Consecuencias directas inmediatas
fisiopatoldgicos principales
Falla en la coordinacion entre expresion @ Nacimientos prematuros e Imposibilidad para la alimentacion oral
y succion * Alteraciones neuroldgicas * Alargamiento en el tiempo
de alimentacién
Oral Falla en generar presion negativa e Defectos en paladar e |mposibilidad para la alimentacién oral
intraoral e Alteraciones neurol6gicas e Alargamiento en el tiempo
* Hipotonfa de alimentacion
Paso prematuro e Malformaciones craneofaciales e Aspiracion
de alimentacion faringe * Alteraciones neuroldgicas * Reflujo nasofaringeo en
malformaciones de paladar
e Episodios de ahogamiento
Falla en la coordinacion entre e Nacimientos prematuros  Aspiracion
respiracion y deglucion e Alteraciones neuroldgicas/ e Fatiga durante la alimentacion
pulmonares e Episodios de ahogamiento
Faringea  Disminucion de sensibilidad e Reflujo laringofaringeo e Episodios de ahogamiento

laringeofaringea

e Alteraciones neuroldgicas

e Aspiracion

Reflujo nasofaringeo

e Defectos en paladar
e Hipotonia

e Aspiracion
e Aversion a los alimentos

Falla en la peristalsis de misculos
constrictores

e Alteraciones neuroldgicas/
musculares

e Aspiracion
e Ahogamiento
e Reflujo nasofaringeo

Falla en la apertura oportuna del EES

e Acalasia
e Reflujo gastroesofégico

e Aspiracion
e Ahogamiento
e Reflujo laringofaringeo

Esofdgica Falla en el cierre apropiado
del EES

e Reflujo laringofaringeo

e Aspiracion
e Edema en laringe y faringe

Falla en la peristalsis esofagica

e Prematurez —acalasia
e Reflujo gastroesofégico

e Reflujo laringofaringeo con posible
aspiracion

Incompetencia del EES

e Reflujo gastroesofagico y
laringofaringeo

e Edema en mucosa esofagica
e Aumento del tono del EES

Fuente: Elaboracion del Dr. Mario Canales Medina.

e  Estadio 5, hay un aumento en la amplitud y duracién
de la succion. Es posible que un pretérmino se alimen-
te con un estadio de succién inmaduro, e incluso es
posible que la deglucion ocurra con seguridad, pero
no ocurrird de manera eficiente hasta que se alcance
el estadio 5 de maduracién.’

La deglucién neonatal esta regulada enteramente por
las estructuras del puente y MO, la neurogénesis de estas
estructuras es completada en la vida fetal temprana permi-

tiendo movimientos primitivos de succién y deglucién inclu-
sive desde las semanas 11 a 13 de gestacion; sin embargo,
la FO de la deglucién no seré funcional hasta al menos la
semana 32 a 34, y la maduracion neuronal continuard adn
durante la infancia. De manera semejante la coordinacién
entre succion, deglucion y respiracién completa su madura-
cién al menos hasta las 32 a 34 SDG, por lo cual un nacido
de término puede coordinar adecuadamente la respiracion
— deglucién, mientras que un nacido antes de las semanas
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32 a 34 no lograra acoplar con seguridad y eficacia ambas
tareas 22

La AVO segura y efectiva implica un riesgo minimo
de aspiracion y depende también de una adecuada ma-
duracién y coordinacion entre la succion, la deglucion y la
respiracion. Para esto dltimo, el trago debe ocurrir durante
una fase segura del ciclo respiratorio. Los eventos mas
inseguros de deglucién son aquellos que ocurren cuan-
do ocurre una pausa respiratoria durante la inhalacién y
continta el ciclo respiratorio con inhalacién después de
completado el trago. En recién nacidos pretérmino (NP)
son menos comunes los tragos durante una fase segura
del ciclo respiratorio, por lo cual se incrementa el riesgo
de eventos de aspiracion, a partir de las 36 SDG mejora
significativamente el acoplamiento entre la respiracion y
la deglucién.™

Con frecuencias respiratorias de 40 a 60 respiraciones
por minuto, los NP tienen en promedio 1 a 1.5 respiracio-
nes por segundo; y dado que un evento de deglucién puede
durar entre 0.35 y 0.7 segundos, podria no existir suficien-
te tiempo entre los tragos para respirar adecuadamente,
afectando con ello la ventilacion y finalmente la oxigena-
cion. Aunado a lo anterior, durante la AVO disminuye por
reflejo la frecuencia respiratoria, la espiracion se prolonga
y la inspiracion se acorta. Todos estos eventos amenazan
el intercambio de oxigeno y biéxido de carbono, y algunos
NP podrian tener dificultad para tolerar la AVO por periodos
prolongados, no olvidando que cada trago conlleva un even-
to de AD. Los NP podrian cursar durante la alimentacién
con bradicardia, apnea y desaturacion de oxigeno. En el pa-
sado se pens6 que los neonatos podian respirar y deglutir
en forma simulténea; sin embargo, la evidencia disponible
actualmente indica que los tragos en neonatos, al igual que
los tragos en edades posteriores, ocurren durante periodos
de AD_9,13,21,24

En NP es mas comdn que la AD de deglucién se pre-
sente interrumpiendo la inspiracién y continuando el ciclo
respiratorio en inspiracion, lo cual incrementa el riesgo de
aspiracién; a partir de las 36 semanas mejora significativa-
mente el acoplamiento entre la respiracion y la deglucion,
y se hace méas segura la deglucién. Se ha observado que
los adultos mayores presentan patrones de acoplamiento
respiracion-deglucion similares, es decir, el trago tiende a
ocurrir durante una fase insegura del ciclo respiratorio, su-
giriendo que tanto la inmadurez como un posible deterioro
neuroldgico podrian producir dificultades en la coordinacién
entre |a respiracion y la deglucion.’®?

En NP suele haber también falta de maduracién en el
esdfago, que tendrd una repercusion negativa en la fase
correspondiente de la deglucion. El esfinter esofagico supe-
rior (EES) suele tener presiones débiles al menos hasta las
semanas 33 a 34, y existe una mala coordinacién entre la
propulsion faringea y la apertura del EES. En el eséfago sue-
le haber también inmadurez de las neuronas motoras, mis-
ma que afectard la peristalsis. Es com(n encontrar también
fallas en el tono del EEl, las cuales favoreceran eventos de
reflujo gastroesofégico.

Trastornos neuromotores

Existe gran cantidad de trastornos neuroldgicos y sitios
de lesiones en los cuales la AD de deglucién es seguida
de inspiracion (incrementandose el riesgo de penetracién
0 aspiracién) entre las condiciones causantes de este pa-
tron anormal se encuentran incluidos los NP, y los pacientes
con afectacion en tallo cerebral que involucre a los nicleos
ambiguo o del tracto solitario.'?' Existen también muchas
alteraciones neuroldgicas tales como malformaciones en
SNC en las cuales pudiera existir disfuncién en el control
de la FO o en la coordinacion entre esta fase y la siguiente;
dentro de los trastornos neuromatores pueden considerarse
también a aquellos asociados al cuadro clinico del sindro-
me de Down tales como hipotona, dificultad para el control
motor de la lengua, y postura de la mandibula (con la boca
abierta en forma persistente).?® De especial mencién es la
parélisis cerebral, ya que 85 % a 90 % de los pacientes
cursan con disfagia."”

Padecimientos que cursan con obstruccion
nasal

En neonatos, la deglucién requiere necesariamente de una
respiracion nasal adecuada, y no sera hasta los 4 a 6 meses
de edad cuando empiece a presentarse la respiracion oral
en forma ocasional,®'*"” por lo cual es de esperarse que los
padecimientos que cursen con obstruccion nasal se acom-
pafien de disfagia.

Entre las causas de obstruccion nasal se encuentran:
la estenosis congénita de la apertura piriforme, atresia de
las coanas, desviacion septal, tumores, quistes, e incluso
rinitis neonatal 2%

Malformaciones craneofaciales y disfuncion
velopalatina

Entre las principales malformaciones craneofaciales se
encuentra el labio y paladar hendido (LPH), cuya preva-




Libro 5 Amigdalas Il y adenoides, trastornos respiratorios del suefio y rinitis alérgica 1 09

lencia se ha estimado en 1 de cada 1000 nacimientos.
Ocurre debido a la falla en la fusién de los procesos
faciales embrionarios entre las semanas 4 y 9 de desa-
rrollo intrauterino. Los principales sintomas durante la
alimentacién en pacientes con LPH son reflujo nasal,
ahogamiento, tos, y dificultades en el proceso de suc-
cion; estas Ultimas son causadas por una succién déhil
y por dificultad para la coordinacién entre la succién, la
deglucion y la respiracion. En el caso del reflujo este es
causado por el paso directo de alimento desde la boca
hacia la nasofaringe o la nariz; existe una dificultad tam-
bién para el acoplamiento al pezén materno o al bibe-
ron.® Luego de la correccién quirrgica del LPH, pueden
resolverse los sintomas de disfagia en aproximadamente
90 % de los casos, si bien la cirugia no suele realizar-
se completa al nacimiento si no que frecuentemente se
divide en al menos 2 tiempos quirdrgicos, con la reali-
zacion del segundo tiempo hasta 18 meses después del
nacimiento (o incluso en edades mas avanzadas). Debe
recordarse que la correccion tardia retardara el desarrollo
de la deglucién y el lenguaje, y de manera semejante la
presencia del LPH produce tiempos de alimentacion méas
prolongados: 30 minutos con LPH versus 20 minutos en
neonatos sin LPH; esta dificultad podria a su vez tener
complicaciones nutricionales, aunado a las complicacio-
nes respiratorias por aspiracion.>%

Otra enfermedad craneofacial congénita acompa-
fiada de disfagia es el sindrome de Apert, que cursa con
craneosinostosis; en estos pacientes se ha demostrado
aspiracion silente y falla para el crecimiento en la ma-
yorfa de los casos que han sido estudiados.? Entre otras
malformaciones craneofaciales que cursan con disfagia se
encuentran también la micrognatia y el paladar con arco
elevado, ambas con dificultad para el acoplamiento entre
las fases oral y faringea.”

Patologia congénita de laringe
Asumiendo que la respiracion se interrumpe durante la
deglucién, los pacientes con compromiso respiratorio no
tendran la capacidad de coordinar de manera segura la
succion, la deglucion y la respiracién, lo cual conllevaré a
disfagia y eventualmente a aspiracion, y por otra parte las
cirugias dirigidas a restablecer la via aérea podrian por si
mismas ocasionar o exacerbar problemas de deglucign.®
Entre las enfermedades congénitas de laringe més
comunes y que se encuentran asociadas con disfagia se
encuentra la laringomalacia, esta Ultima es la causa mas

comun de estridor en neonatos y lactantes menores, y se
considera que afecta del 50 al 75 % de todos aquellos
que presentan estridor.® Suele verse agravada por reflujo
gastroesofagico y laringofaringeo: el 65 % de los pacien-
tes con laringomalacia grave tiene reflujo, a pesar de no
estar del todo aclarado el porqué de la asociacién entre
laringomalacia y reflujo uno de los mecanismos propues-
tos sugiere que la aerofagia durante la alimentacién pro-
duce distencién géstrica, que a su vez conlleva reflejos
vagales seguidos de vémito y regurgitacion posprandial.”
El diagnéstico de laringomalacia se realiza mediante en-
doscopia, en la cual se observaran prolapso de los carti-
lagos aritenoides durante la inspiracién, mucosa de ari-
tenoides redundante, pliegues ariepigléticos acortados,
y epiglotis en omega, podrian observarse también datos
de reflujo extraesofdgico. La incidencia real de aspiracion
en pacientes con laringomalacia es desconocida, si bien
algunos autores han reportado disfagia en aproximadamen-
te 50 % de quienes cursan con laringomalacia, explicable
por la dificultad para coordinar respiracion y deglucién, y / o
por disminucion en la sensibilidad laringofaringea secunda-
ria a reflujo. En cualquier caso, dada la frecuente asociacion
entre laringomalacia y disfagia, debera evaluarse la deglu-
cién en forma intencionada.®*

Las hendiduras laringeas producen un paso anormal
de BA hacia la via aérea con cada trago."”

Otra enfermedad congénita de laringe que suele
acompanfarse de disfagia es la estenosis subglética, en la
cual se presenta una obstruccion parcial de |a via aérea que
dificulta la coordinacion entre respiracion y deglucion, la
disfagia en esta enfermedad suele estar agravada por la
presencia simultanea de reflujo hasta en dos tercios de los
pacientes, esto se correlaciona con edema de la mucosa
que empeora la obstruccion de la via aérea y disminuye la
sensibilidad laringea y faringea." s

Patologia de es6fago

En este apartado consideraremos también al reflujo gas-
troesofégico y esofagofaringeo (también llamado reflujo
laringofaringeo o reflujo extraesofégico). Se ha estimado
que existe una prevalencia de enfermedad por reflujo en
poblacién pediatrica de aproximadamente el 20 %, no se
dispone de estimaciones en neonatos.” La estimulacion
del eséfago durante eventos de reflujo causa contraccion
del madsculo cricofaringeo; esto podria ayudar a prevenir
el paso de material gastrico del eséfago a la faringe, y
eventualmente a la laringe, pero también podria dificultar
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el paso de BA desde |a faringe hacia el eséfago durante la
deglucion generando la acumulacién de residuo en senos
piriformes que eventualmente seria aspirado después de
cada trago; por otra parte, el edema en la mucosa es ca-
paz de alterar la sensibilidad en hipofaringe y laringe (di-
ficultando el control neuromuscular durante la deglucién)
y de favorecer la obstruccién en laringe especialmente en
pacientes con laringomalacia o estenosis subgldtica.’>'>"7
El reflujo laringofaringeo tiene en si mismo un papel en la
disfagia y se ha demostrado que al tratar el reflujo mejo-
ran los puntajes en la escala de penetracién-aspiracion
evaluada por medio de videofluoroscopia en pacientes
pediatricos con disfagia, se ha demostrado también que el
manejo del reflujo durante tres meses es capaz de norma-
lizar la sensibilidad laringofaringea.''s

En neonatos y lactantes, los sintomas de reflujo tipi-
camente incluyen regurgitacion, vémito, disfagia, anorexia,
falla en el crecimiento, episodios de apnea, y cuadros de
CROUP recurrentes. '

Dentro de las alteraciones anatémicas mas comunes
de es6fago asociadas con disfagia se encuentran también
las fistulas traqueoesofagicas y la atresia (o estenosis)
esofagica. En casos de acalasia cricofaringea congénita el
cuadro clinico incluye ahogamiento, tos durante la alimen-
tacion, reflujo nasofaringeo, y sialorrea." %

Patologia pulmonar

La patologia pulmonar dificultaria la respiracion y por ende
la coordinacidn entre esta dltima y la deglucién, causan-
do eventualmente aspiracién y enfermedad pulmonar; sin
embargo, en muchos casos no estard claro si la patologia
pulmonar favorecid |a disfagia, o si la aspiracién ocasiond
la enfermedad pulmonar. En aproximadamente el 31 % de
los pacientes con disfagia persistente después del afio de
edad se ha encontrado displasia broncopulmonar.%1722

Diagnostico de disfagia

Sospecha clinica de disfagia en neonatos

El diagnéstico de aspiracion en poblacién pediatrica puede
ser elusivo por qué en muchas casos se presentaran Unica-
mente sintomas inespecificos tales como tos o sibilancias,
y se consideraran primero otros diagnésticos especialmente
en aquellos pacientes en que no sea evidente la asociacién
entre la alimentacion y los sintomas respiratorios; por ello
debe considerarse la presencia de disfagia en todo paciente
con problemas respiratorios inexplicables.5?

Para evaluar clinicamente la deglucién y sospechar
disfagia puede considerarse la presencia durante la ali-
mentacion de: tos, ahogamiento, voz himeda, desatu-
racion de oxigeno, regurgitacion nasofaringea, arqueo,
irritabilidad o datos de dificultad respiratoria. Pueden
emplearse en varias consistencias durante la evaluacién
clinica de la deglucién: liquidos finos, liquidos con con-
sistencia de néctar (una onza de harina de arroz por dos
cucharadas de liquido) o liquidos con consistencia de miel
(una onza de harina de arroz por una cucharada de liquido),
aungue en neonatos no suele usarse una consistencia mas
espesa que la consistencia de néctar. Se recomienda en
algunos casos en nifios mayores la aplicacion de la prueba
de deglucién de las “3 onzas de agua” (90 ml); sin embar-
go, esta prueba seria dificil de realizarse en neonatos, y a
pesar de tener alta especificidad, tiene baja sensibilidad.
En cualquier caso hay que considerar que no existe una
evaluacion clinica de la deglucién que sea universalmente
aceptada, y si se sospecha disfagia (incluso aspiracidn si-
lente) debe realizarse un estudio de deglucién por endos-
copia flexible o videofluoroscopia para determinar el ries-
go real de aspiracion; en poblacién pedidtrica la utilidad
de la evaluacién clinica es incierta, ya que al compararse
el diagnéstico de clinico aspiracion contra VFSS se ha re-
portado sensibilidad del 17 al 93 % y especificidad del 0 al
100 % segun distintos estudios, y no se dispone de datos
especificos en neonatos.*683034

La obstruccién nasal, misma que generalmente se
asociara con disfagia, se sospecha clinicamente, vy la etio-
logia precisa debe confirmarse mediante tomografia com-
putarizada.'’?"%8

Estudios paraclinicos para el diagndstico de
disfagia en neonatos y lactantes menores

Entre los métodos mas comunes y confiables para deter-
minar la seguridad de la AVO en edad pediatrica estén el
estudio de la deglucién por videofluoroscopia (VFSS por sus
siglas en inglés), en el cual es posible observar penetra-
cién o aspiracion laringea, reflujo nasofaringeo, retraso en
el inicio del trago, y residuos de alimento en hipofaringe; y
la evaluacion de la deglucién por endoscopia flexible (FEES,
por sus siglas en inglés) en el cual es posible observar en
general los mismos parametros que en el VFSS; sin embar-
go, con el estudio endoscépico pueden observarse los acon-
tecimientos que ocurren inmediatamente antes e inmedia-
tamente después del trago pero no los que ocurren en el
momento preciso de este (Figura 43).58
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Figura 43.

Penetracion laringea en paciente con laringomalacia. Observada con
endoscopia.

Fuente: Imagen cortesfa del Dr. Mario Canales Medina.

La VFSS, a pesar de ser el estudio mas comdn y con-
fiable, tiene algunas limitaciones, tales como ser solo una
muestra en el tiempo en un momento particular, requiere
exposicion a radiacion con al menos 15 pulsos radiograficos
por segundo, y el medio de contraste no es exactamente
igual al BA real; la FEES no tiene las limitaciones de la ra-
diacion y el medio de contraste, pero sigue teniendo la li-
mitacién de ser solo la muestra de un trago en un momento
en especifico, y tiene también la desventaja de no poder
observar el momento justo del trago. Quizé la mayor limi-
tante de VFSS y FEES sea que ambas son por su naturaleza
estudios breves que podrian no detectar todos los eventos
de aspiracion (Figura 44). 6822

La concordancia diagndstica en general para VFSS
y FEES se ha reportado como baja, pero el acuerdo entre
ambos estudios para diagnosticar penetracion y aspiracién
es elevado, por lo cual pudiera decirse que ambos son su-
ficientemente confiables para la evaluacién de disfagia, y
de hecho los dos estudios podrian ser complementarios.
Con ambos estudios seria posible valorar diferentes con-
sistencias; en el caso de VFSS para evaluar la deglucién
puede emplearse bario no diluido para simular consistencia
de néctar, y bario diluido al 50 % con agua para lograr una
consistencia semejante a la leche humana.®%

Las radiografias de tdrax son inespecificas para diag-
nosticar aspiracion, pudiendo encontrarse con infiltrados in-
tersticiales difusos, cambios inflamatorios peribronquiales,
0 incluso mostrarse normales.?

Se ha descrito para el diagnéstico de aspiracién crénica
la tincién de macrdfagos alveolares, y el célculo del indice de
macréfagos espumosos, asi como la abundancia relativa de
grasa dentro de los macréfagos; sin embargo, este método

Figura 44.

Penetracion laringea en paciente con laringomalacia. Observada con
videofluoroscopia.

Fuente: Imagen cortesfa del Dr. Mario Canales Medina.

diagnéstico es controversial, los valores normales no son cla-
ros especialmente en poblacion pediatrica, y su sensibilidad
y especificidad son muy bajas; para diagnosticar reflujo gas-
troesofagico el estandar dorado sigue siendo la pHmetria, y
el mejor método para detectar aspiracion en edad pediatrica
segln algunos autores es la VFSS a pesar de las limitaciones
que esta aln tiene hoy en dia. Puede ocurrir aspiracién en
pequefas cantidades sin que ello represente un riesgo, los
adultos sanos aspiran pequefios volimenes de entre 0.01 y
0.2 ml durante el suefio, que pueden ser compensados por
mecanismos fisiolégicos; en neonatos sin embargo no esta
aclarado el volumen de aspiracién permisible por lo que adn
no es clara la utilidad en disfagia neonatal de los estudios
que detectan microaspiracion.*?

En pacientes con malformaciones craneofaciales se
ha descrito el uso de electromiografia con electrodos con
agujas en el paladar blando, lengua y misculos faciales,
habiéndose encontrado en muchos casos datos de denerva-
cién e incoordinacion motora.?

Otro estudio que merece mencién a pesar de no con-
tactar actualmente con amplio respaldo es la manometria
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faringoesofagica, con la cual se ha observado que tienen
mejor prondstico para lograr la alimentacion oral aquellos
pacientes con mejor coordinacién del trago, mejor propa-
gacion del trago en faringe, mejores reflejos peristalticos, y
mejor control (auténomo) del tono del EES. Sin embargo, se
requiere mayor investigacion en el area antes de que la ma-
nometria pueda usarse rutinariamente para la evaluacién
de disfagia.>®

Complicaciones e implicaciones de la
disfagia en neonatos y lactantes menores

Sociales

En este rubro es prudente mencionar que la disfagia sue-
le prolongar la hospitalizacion en neonatos, e incrementar
de manera significativa los costos a corto, mediano y largo
plazo, toda vez que se ha estimado en EUA que el costo de
alimentacién por sonda durante los primeros 5 afios puede
ser de hasta 180 000 délares estadounidenses. La alimenta-
cioén tiene una implicacion social, por lo cual muchos padres
podrian tener un sentimiento de culpa al no poder alimentar
a su hijo por via oral, o por la desnutricién asociada con mu-
chos casos de disfagia; de manera semejante, la alimenta-
cion por sonda podria generar un estigma social, por lo que
muchos padres podrian ser renuentes en un inicio a esta via
de alimentacion.®9

Nutricionales

Los trastornos de deglucién pueden interferir con la ingesta
normal de nutrientes, y en consecuencia producir desnutri-
cion, falla en el crecimiento y retraso en el desarrollo cog-
nitivo. En el corto plazo puede producir deshidratacion. La
desnutricién por si misma podria empeorar la disfagia, y los
pacientes con alimentacion por sonda por periodos prolon-
gados tendran dificultades para retomar la AVO (especial-
mente si nunca se han alimentado por la boca).8%°

Respiratorias

La disfagia, y en particular la aspiracién, puede producir en-
fermedad pulmonar crénica progresiva, bronquiectasias, falla
respiratoria, atelectasias, sibilancias recurrentes, estridor
intermitente, neumonia por aspiracién o incluso la muerte.
El nervio vago tiene una mielinizacién menor en neonatos y
podria tener un funcionamiento diferente entre neonatos vy
adultos. Se ha observado que en lactantes menores falleci-
dos a causa de “sindrome de muerte stbita del lactante” el
nervio vago tiende a tener fibras nerviosas en menor cantidad

y de menor tamafio con respecto a pacientes de la misma
edad fallecidos por otras causas. En modelos animales se ob-
servado que mientras en adultos se produce cierre glético al
estimular el nervio laringeo superior, en neonatos se produce
apnea y bradicardia con ese mismo estimulo 8

Manejo de la disfagia neonatal
El éxito del tratamiento puede definirse como el logro de
una AVO segura y eficiente.’

Debido a lo heterogéneo de los pacientes pediatricos
con disfagia, el manejo debera ser individualizado para
cada caso.?

Manejo médico
En todos los casos debe considerarse que el manejo de la
alimentacion debe ser seguro, debe cubrir las necesidades
nutricionales, y debe ser realista considerando el contexto
de cada caso en particular.?® No hay un manejo preciso que
sea aplicable a todos los casos de disfagia neonatal; sin
embargo, se han descrito algunas recomendaciones, entre
las que se encuentra el uso de chupén para mejorar la SNN,
ya que en neonatos la SNN puede ayudar de manera indi-
recta a mejorar la SN; al chupén puede afiadirse endulzante
en algunos casos para mejorar el apego. El uso de chupén
puede proveer un estimulo sensitivo que activa los com-
ponentes sensitivos y motores de los NC V, VII, X, X y XII,
mejorando con ello la expresién — succién y disminuyendo
el tono basal del EES mediante disminucién de la descarga
colinérgica del nervio vago.>'® Durante la alimentacion o el
entrenamiento con chupén debe mantenerse una posicion
adecuada. La progresion en la alimentacion oral debe ser
gradual y evitarse la alimentacion si existe taquipnea; el
volumen debe incrementarse progresivamente iniciando en
5a 10 ml de leche e incrementarse en la siguiente sesion si
no hubo sintomatologia de disfagia.®

Puede también manipularse la maotilidad y el reflejo de
deglucién mediante ciclos de alimentacion y ayuno con in-
tervalos de 3 horas (considerando ayuno de 3 horas también
en pacientes con alimentacién suplementaria por sonda).
Desafortunadamente, no existe suficiente evidencia que
avale la efectividad de |a terapia oral motora en pacientes
pediatricos con disfagia, es decir no se ha demostrado que
la terapia motora logre mejorar por si misma la disfagia en
FO o faringea.>® Otra posible intervencién médica consiste
en modificar las caracteristicas del bolo, haciéndolo mas
espeso, en el caso de los neonatos espesando la leche para
darle consistencia de néctar.®
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De manera general, puede decirse que la intervencion
terapéutica en FO debe estar dirigida hacia el mejoramiento
de las habilidades sensoriales y motoras; en la FF, |a terapia
en neonatos debe estar dirigida hacia modificaciones en el
bolo y adaptaciones posturales durante la alimentacion.>
Se han descrito otros métodos menos convencionales para
el manejo médico de la disfagia neonatal, entre los que se
han reportado incluso el uso de bandas de adhesivas en
la mandibula semejantes a las empleadas para lesiones
musculoesqueléticas; sin embargo, tales tratamientos no
han sido respaldados por otros autores.®

En pacientes con enfermedad por reflujo gastroeso-
fagico se ha observado mejoria en la sensibilidad laringea
luego del tratamiento antirreflujo, y por ende mejoria en la
disfagia.b

En laringomalacia, a pesar de existir cierta contro-
versia y requerirse atn de mas investigacion sobre el
tema, debe tratarse el reflujo con inhibidores de bomba
de protones (IBP), ya que se ha demostrado una mejorfa
significativa en los sintomas luego del tratamiento anti-
rreflujo.’ Es claro que existe una preponderancia del be-
neficio sobre el dafio en el empleo de IBP en pacientes con
laringomalacia, por lo cual estos deberan considerarse en
todos los casos.

Se ha descrito el uso de inyecciones de bétox en algu-
nos casos de disfagia secundaria a acalasia congénita del
cricofaringeo; sin embargo, este tratamiento aln no cuenta
con amplio respaldo y se requieren de méas estudios para
esclarecer las dosis 6ptimas, la frecuencia con la cual de-
ben aplicarse las inyecciones, y en qué casos debe progre-
sarse a un manejo quirtrgico.

En pacientes en los que en forma temporal o perma-
nente no sea posible corregir la disfagia, con manejo médi-
co, quirtrgico, 0 ambos y lograr una alimentacién eficiente
y segura, debe considerarse el uso de una sonda de alimen-
tacién nasogastrica o por gastrostomia tomando en con-
sideracién el pronéstico de recuperacion en cada caso en
particular, ya que no se disponen aln de gufas claras acerca
del mejor momento para decir la colocacion de gastrosto-
mia. Ademas de la sonda de alimentacién debe valorarse
también el manejo de las secreciones orales, de manera
semejante tampoco se disponen adn de guias claras acerca
de en quienes, y cuando debera decidirse la colocacion de
una traqueostomia para el manejo de secreciones, por lo
que cada caso deberd evaluarse en forma individual baséan-
dose en la gravedad de la disfagia y el prondstico para la
recuperacion.*3'

Manejo quirtrgico

De manera general, podria decirse que el manejo solo es
posible luego de que se ha entendido la fisiopatologia
del caso.’

En LPH el manejo primario es quirGrgico mediante
el cierre quirdrgico del defecto en labio o paladar. Pudiera
ocurrir persistencia de disfagia luego del manejo quirdrgi-
co inicial con escape nasal, ahogamiento, tos y vémito; en
estos casos la causa podria ser la presencia de una fistula
0 la incompetencia velopalatina, mismas que debieran ser
corregidas con una nueva cirugfa.®

En laringomalacia, el tratamiento de eleccion en casos
severos es la supraglotoplastia; sin embargo, esta podria
implicar por si misma un riesgo de disfagia, aunque suele
ser transitoria.!”¥

En acalasia cricofaringea congénita se recomienda
manejo quirdrgico temprano, con el cual suelen resolverse
todos los sintomas de disfagia.®

En malformaciones congénitas causantes de obs-
truccién nasal tales como la estenosis congénita de
apertura piriforme el manejo deberd ser quirlrgico en-
caminado a resolver la obstruccién y lograr una adecua-
da respiracion nasal, se reserva manejo conservador
Gnicamente para algunos pacientes con sintomatologia
leve (y malformaciones menos graves). Salvo en la ri-
nitis neonatal, la mayorfa de los casos de obstruccidn
nasal requerird un manejo quirdrgico, que debera ser
considerado en forma individual dependiendo de la pa-
tologfa.?’-2

PRONOSTICO DE RECUPERACION
EN DISFAGIA NEONATAL

La SNN nutritiva es buen indicador del reflejo de succion en
sf mismo, y madura méas rapido que la SN, pero la SNN no
es en si misma predictiva de la capacidad de maduracién de
la SN o del pronéstico para la AV0."

En laringomalacia, suele recuperarse la funcién nor-
mal de deglucién con el paso de los meses en casos leves
y moderados, al tiempo que comienza la mejoria en los
sintomas respiratorios. Un dato interesante es que no se
ha observado una relacién entre la severidad de la larin-
gomalacia y la gravedad de la disfagia una vez evaluada
esta (ltima en forma directa de manera clinica, o median-
te estudio de deglucion por fluoroscopia o endoscopia. Sin
embargo, en pacientes con laringomalacia severa si se ha
observado mayor dificultad para ganar peso, también se
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ha asociado la presencia de reflujo gastroesofagico con
mayor frecuencia en laringomalacia moderada y severa
que en pacientes con enfermedad leve. Luego de la supra-
glotoplastia suelen haber dificultades para la deglucién,
aunque la deglucién suele normalizarse en los primeros
tres meses luego de la cirugia. La disfagia posoperatoria
(luego de una supraglotoplastia) suele ser transitoria sal-
vo en los pacientes que presentan otras comorbilidades
ademas de la laringomalacia como es el caso de los NP
menores de 32 semanas, quienes pueden cursar con pro-
blemas de deglucién posquirdrgicos en aproximadamente
un tercio de los casos.?3%0.3839

En la busqueda de indicadores prondsticos para el
éxito de la rehabilitacion de la deglucién en neonatos, se
ha buscado una base genética, y entre los genes involu-
crados en la disfagia se ha estudiado a aquel que codifica
para la proteina FOXP2.“44' Las neuronas que expresan
esta protefna se encuentran en las capas corticales pro-
fundas, los ganglios basales, algunas partes del talamo, y
las células de Purkinje del cerebelo. Se ha descrito que la
expresion de esta proteina en la saliva de NP correlaciona
de manera directa con el éxito de la recuperacion de la
disfagia; sin embargo, se requiere adn de mayor investi-
gacion en el campo antes de que la expresion de FOXP2
pueda ser usada como un marcador prondstico en el &m-
bito clinico.’

En neonatos pretérmino con lesiones cerebrales y
disfagia, se han analizado mediante resonancia magnética
cambios estructurales en el cerebro que pudieran servir como
indicadores prondsticos para la recuperacién de alimentacion
oral; sin embargo, no se ha observado correlacién entre los
hallazgos en dicho estudio de imagen y el pronéstico de la
recuperacion de la AV0.'

En términos generales, podria decirse que el pronés-
tico para la mejoria de la disfagia depende del pronéstico
de mejorfa de la enfermedad subyacente responsable del
trastorno de deglucién.

CONCLUSIONES

La disfagia en cualquier grupo de edad es una manifesta-
cion de enfermedades muy diversas, con causas muy va-
riadas. Los abordajes diagnésticos son igualmente distintos
dependiendo del contexto del caso en particular; sin em-
bargo, con la evidencia actualmente disponible es prudente
recomendar la realizacién de VFSS o FEES en todo neonato
con sospecha de disfagia. Asimismo, el manejo depende-

ra de la patologia asociada, debiendo estar enfocado en la
correccién del mecanismo fisiopatoldgico responsable del
trastorno de deglucion en cada caso. De igual manera, de-
beran identificarse aquellos casos que en forma temporal o
definitiva tienen un trasfondo fisiopatolégico no susceptible
de ser revertido, para de este modo buscar en conjunto con
el resto de las especialidades involucradas en el caso un
modo alterno para cubrir los requerimientos de alimenta-
cion de un modo seguro y eficaz, y prevenir complicaciones
por aspiracién, ahogamiento, deshidratacion o desnutricion.
Para todo ello es fundamental el entendimiento de la fisio-
logia de la deglucién, y la comprension integral de la fisio-
patologfa de la disfagia, ya que con el manejo apropiado
(considerando que algunos casos requeriran la colocacion
de una sonda para alimentacién temporal o permanente),
en general, podréa lograrse en casi todos los casos una ali-
mentacion segura y efectiva.
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LABIOY PALADAR HENDIDO, E INSUFICIENCIA
VELOFARINGEA, MANEJO QUIRURGICOY FONIATRICO

Dr. Miguel Angel Gaxiola Garcfa, Dra. Beatriz Hatsue Kushida Contreras, Dra. Carolina Daniela Tejeda Franco.
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PUNTOS CLAVE

> Ellabioy paladar hendido constituye una malformacion frecuente, caracterizado por un defecto en el labio superior que
puede comprometer desde piel, mucosa y misculos faciales hasta las estructuras seas maxilares y palatinas.

> la etiologia es multifactorial. La exposicién materna a teratégenos como alcohol, tabaco, infecciones virales, o ciertos
medicamentos se ha asociado con su aparicion. Este sindrome es consecuencia de una microdelecion del cromosoma 22q.

> Elplan de tratamiento se establece desde las primeras valoraciones. La queiloplastia se realiza a partir de los 6 meses de
edad, una vez que el paciente cumple parametros clinicos que garantizan su seguridad.

J

MANEJO QUIRURGICO

Dr. Miguel Angel Gaxiola Garcfa, Dra. Beatriz Hatsue Kushida
Contreras.

INTRODUCCION

El labio y paladar hendido constituye una malformacidn
congénita relativamente frecuente que afecta la regién
de cabeza y cuello.” Se caracteriza por un defecto en el
labio superior que puede comprometer desde piel, mu-
cosa, y masculos faciales hasta las estructuras éseas
maxilares y palatinas en sentido posterior asi como los
componentes musculares involucrados en el mecanismo
de cierre velofaringeo.? El defecto de tejido en el labio
y paladar hendido tiene implicaciones clinicas que no se
limitan a una deformidad cosmética, sino que comprende
anormalidades dentales, trastornos del habla, alteracio-
nes en el mecanismo de deglucidn, e irregularidades en
los patrones de crecimiento facial.®

ETIOLOGIA

Se considera que la etiologia es multifactorial. La expo-
sicion materna a teratégenos como alcohol, tabaco, in-
fecciones virales, o ciertos medicamentos se ha asociado
con su aparicién.* De la misma manera, la edad paterna
avanzada, la deficiencia de &cido félico, y la hipoxia son

posibles factores involucrados.® Se ha demostrado un
componente hereditario de caracter no mendeliano que
interviene en la alta recurrencia de la malformacién en
familias afectadas. Aproximadamente el 50 % de las hen-
diduras palatinas aisladas estan asociadas a un sindrome,
en comparacién con menos del 15 % de labios y palada-
res hendidos combinados. El sindrome mas cominmente
asociado con paladar hendido aislado es el sindrome ve-
locardiofacial. Este sindrome es consecuencia de una mi-
crodelecion del cromosoma 22q.2 Ademas de esto, se han
identificado mdltiples anomalias cromosémicas (cromoso-
mas 1,2, 4,6, 11, 14, 17 y 19) y genéticas, relacionadas
a proteinas especificas como receptores de factores de
crecimiento.3®

EPIDEMIOLOGIA

La incidencia de labio hendido con o sin paladar hendido
es de 1:1 000, mientras que la incidencia de paladar hen-
dido aislado es de 1:2 500." Esta incidencia presenta va-
riaciones interraciales, afectando més a pacientes de as-
cendencia asiatica y menos a pacientes de origen africano
en comparacion con el grupo de pacientes caucdsicos.t En
algunos centros de concentracion las tasas de incidencia
se modifican afectando més a pacientes de raza blanca.’
En México, la incidencia de esta malformacion se ha re-
portado en 1.1 por cada 1000 nacidos vivos.? Pueden exis-
tir variaciones temporales y regionales en estas cifras.®'




Libro 5 Amigdalas Il y adenoides, trastornos respiratorios del suefio y rinitis alérgica 1 17

DIAGNOSTICO Y PLAN
DE TRATAMIENTO

Las anomalias faciales relacionadas con la hendidura pue-
den ser detectadas de forma prenatal mediante ultrasonido
alrededor de la semana 20 de gestacion,” o mediante reso-
nancia magnética de 1.5 Teslas."? Cuando esto no ocurrid, el
diagnéstico posnatal es clinico y se realiza mediante explo-
racion fisica y andlisis cuidadoso de la anatomia orofacial.
El tipo y magnitud de la hendidura se establece de acuerdo
a las estructuras involucradas; aunque existen clasificacio-
nes exhaustivas y relativamente faciles de aplicar (e.g. el
logo en Y de Kernahan-Stark), todas deben tomar en cuenta
el componente anatémico.”™ Sin el objetivo de presentar
una clasificacion, en la Figura 45 se ejemplifican los tipos
maés frecuentes de compromiso anatémico.

~
~

Figura 45

Estructuras anatoémicas afectadas en pacientes con labio y paladar hendido
A. Labio y paladar normales.

El plan de tratamiento se establece desde las primeras
valoraciones; deben involucrarse de manera temprana todos
los servicios en el manejo multidisciplinario de esta patolo-
gia'"® (Ver Cuadro 12).

REPARACION DEL LABIO

La queiloplastia se realiza a partir de los 6 meses de edad,
una vez que el paciente cumple pardmetros clinicos que ga-
rantizan su seguridad. Habitualmente se conoce como regla
de los 10 la recomendacién hecha por Wilhelmsen y Mus-
grove para realizar la cirugfa siempre y cuando el paciente
tuviera al menos 10g/dl de hemoglobina, menos de 10 000
leucocitos/ul y pesara al menos 10 libras. Esta sugerencia
fue después modificada por Millard estableciendo una edad
minima de 10 semanas. Estudios recientes sugieren que

B. Labio hendido unilateral izquierdo; se afecta la piel, mucosa del labio, encia (mucosa oral y alvéolo 6seo dental) y el componente 6seo premaxilar.

C. Labio hendido bilateral.

D. Paladar hendido aislado; se afecta mucosa, musculatura velar, huesos palatinos y el hueso maxilar de manera parcial.
E. Labio y paladar hendidos del lado izquierdo; se afecta la piel, mucosa del labio, encfa (mucosa oral y alvéolo 6seo dental), el componente dseo premaxilar, asf como

hueso maxilar y palatino junto con mucosa oral y mésculos del velo del paladar.
F. Labio y paladar hendidos de forma bilateral.

Fuente: cortesfa del Dr. Miguel Angel Gaxiola Garcfa, Dra. Beatriz Hatsue Kushida Contreras.




118

Cuadro 12.

PAC® Otorrinolaringologia Pediatrica SEGUNDA EDICION

Orden de intervenciones en pacientes con labio y paladar hendido

Edad Intervencion Comentarios
Prenatal Consulta prenatal 20-30 % en centros de concentracidn y de tercer nivel
Consulta Valoracion de tratamiento ortodéntico Ortopedia prequirtrgica. Dispositivos para moldeamiento nasoalveolar
posnatal
Evaluacion nutricional y de la alimentacion  Técnicas de amamantamiento y biberdn. Expectativas sobre peso y talla
Genética Descartar sindromes
6 meses Queiloplastia Depende de las condiciones médicas (peso, parametros hematoldgicos)
Tubos de ventilacién Determinado por otorrinolaringologfa
12 meses Palatoplastia Depende de las condiciones médicas
18 meses Lenguaje Valoracién perceptual del lenguaje y terapia del lenguaje por foniatria
Visitas anuales
4-6 afios Lenguaje En caso de diagnosticarse insuficiencia velofaringea se trata
quirdrgicamente
6-8 afios Seguimiento Pueden realizarse algunos retoques o correcciones (e.g. defecto de
silbido)
8 afios Hendidura alveolar Se repara en el periodo de denticion mixta

Visitas anuales

Valorar cirugia ortognatica de acuerdo al crecimiento del tercio medio
facial

16-18 afios Reconstruccion nasal

Debe tomarse en cuenta la madurez esquelética facial

Fuente: cortesia del: Dr. Miguel Angel Gaxiola Garcfa, Dra. Beatriz Hatsue Kushida Contreras.

esta regla puede omitirse en muchos casos sin un incre-
mento notable en las complicaciones.™

Técnica de reparacion

La gran mayoria de las técnicas se basan en el procedimiento
descrito por Ralph Millard en 1955. El plan de reparacién con-
siste en la movilizacién de tejido mediante el uso de colgajos
de rotacion y avance que permitan la obliteracion de las bre-
chas en donde hay deficiencia de tejido; algunas modificacio-
nes a esta técnica son el colgajo de bermellén de Noordhoff,
la modificacién de Mohler, y el colgajo triangular de avance
descrito por Onizuka."® Aunque existen muchas otras técni-
cas de reparacion, es dificil demostrar la superioridad de una
sobre otra ya que los criterios de éxito para cada una son he-
terogéneos; uno de los principales factores que determinan el
éxito de los resultados es la experiencia del cirujano.

REPARACION DEL PALADAR

Al igual que en el caso del labio, la reparacion del paladar
se realiza cuando las condiciones del paciente lo permiten;

el objetivo es restaurar la divisién anatémica normal entre
nasofaringe y orofaringe, para tal efecto se utilizan la mu-
cosa nasal, mucosa oral, mdsculos del velo del paladar y
en ocasiones el mucoperiosteo de estructuras como el vé-
mer.?? Los resultados se valoran no solamente por el cierre
adecuado del defecto tisular, sino con la adecuada funcién
velofaringea manifestada con un habla normal.

Técnica de reparacion

Existen miltiples técnicas para la reparacion de la hendidu-
ra palatina; habitualmente se basan en la movilizacién de
colgajos mucoperi6sticos locales hacia la linea media. Aun-
que es dificil realizar estudios prospectivos aleatorizados en
este tipo de patologfas, las revisiones sistematicas y me-
taandlisis arrojan ciertas conclusiones.? En este sentido, la
técnica de Furlow (zetaplastia doble opuesta) se asocia con
un menor riesgo de fistula nasopalatina que técnicas como
la de von Langenbeck (colgajos mucoperiésticos bipedicu-
lados) o la técnica de Veau/Wardill/Kilner ( “push-back™), y
con una menor tasa de insuficiencia velofaringea compara-
da con la técnica de Bardach (veloplastia intravelar).?
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ANOMALIAS NASALES, .
VELOFARINGEAS Y EN 0iDO MEDIO

Se han descrito mdltiples anomalias nasales en pacientes
con antecedente de labio y paladar hendido; por ejemplo,
dimensiones de huesos maxilares menores que en controles,
premaxila pequefia y desplazada en sentido lateral, y pobre
desarrollo de los huesos palatinos, entre otros.® Algunas de
estas alteraciones se observan incluso después de la repara-
cién del labioy el paladar; entre ellas se incluyen desviaciones
septales, desviaciones del vémer y estenosis de la via aérea
anterior.?* Por otro lado, en lo que respecta a los componentes
cartilaginosos de la pirdmide nasal, no se ha demostrado hipo-
plasia (menor peso o tamafio) sino deformidad: los cartilagos
alares son asimétricos y estan desplazados y los cartilagos
cuadrangulares estan desviados.® En conjunto, estas ano-
malias estructurales se traducen clinicamente en una punta
nasal desplazada y asimétrica, un domo colapsado en el lado
hendido, base del ala nasal desplazada en sentido posterior
e inferior, aplanamiento alar con orientacién horizontal de la
fosa nasal, una columela acortada en el lado afectado con su
base desplazada hacia el lado sano® (Figura 46).

Las alteraciones de los misculos del paladar pueden
ocasionar insuficiencia velofaringea; esto ocurre cuando el
paladar blando no cierra de manera hermética contra la pared
faringea en la garganta lo que ocasiona la salida de aire por
la nariz (emisién nasal de aire o hipernasalidad).?” Este mismo
trastomno, se ha relacionado de manera clara con anomalias
en el oido medio. De manera particular, el masculo tensor del
velo del paladar cuando esté orientado de manera anémala

N

Hammulus

~ tensor

Punta nasal mal definida

Domo colapsado

Figura 46

Anomalias de la pirdmide nasal en pacientes con labio y paladar hendido.

Fuente: cortesfa del Dr. Miguel Angel Gaxiola Garcfa, Dra. Beatriz Hatsue
Kushida Contreras.

se relaciona con una disfuncion de la trompa de Eustaquio, ya
que se obstaculizan los mecanismos reguladores de presion
y eliminacién de liquido entre la nasofaringe y el oido medio
logrados normalmente mediante el desplazamiento de la pa-
red membranosa lateral de la trompa tras la contraccion del
musculo® (Figura 47). La manifestacion final de esta disfun-
cién son episodios de otitis medias recurrente, que algunos au-
tores consideran un componente universal del paladar hendido,
y diferentes grados de pérdida auditiva en casi el 20 % de los
pacientes.” La colocacion de tubos de ventilacion timpanica ha
demostrado disminuir los episodios de otitis; algunos autores
consideran que el momento mas oportuno para su colocacién

N

Musculo elevador

Figura 47

Musculatura del velo del paladar. Los misculos tensor y elevador del paladar, que regularmente se orientan de manera transversal formando una especie de cabestrillo,
no se entrecruzan en la linea media, sino que se orientan en sentido longitudinal con su insercién mas medial en el margen de la hendidura.

Fuente: cortesfa del Dr. Miguel Angel Gaxiola Garcia, Dra. Beatriz Hatsue Kushida Contreras.
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es en el tiempo quirdrgico de la palatoplastia.®**" Muchas otras
alteraciones, con asociacion establecida o incidental, se pue-
den encontrar en pacientes con labio y paladar hendido, e.g.
anomalfas de senos paranasales; todas estos hallazgos requie-
ren seguimiento y manejo especifico.*

CONCLUSION

El manejo de los pacientes con labio y paladar hendido es
multidisciplinario. Debe hacerse un esfuerzo por cumplir los
objetivos de tratamiento en los momentos oportunos; para
esto, la comunicacién entre los diferentes profesionales in-
volucrados es fundamental.

MANEJO FONIATRICO

Dra. Carolina Daniela Tejeda Franco

El labio y paladar hendido, conocido como fisura labio-pa-
latina, es la malformacién craneofacial congénita mas
frecuente, secundaria a una falla en la fusién de procesos
faciales durante periodos cruciales del desarrollo embrio-
nario; se produce por una falta de fusién parcial o completa
de los proceso faciales embrionarios durante las primeras
semanas de vida intrauterina.® Los pacientes generalmente
requeriran mas de una cirugia reconstructiva como trata-
miento, ademéas de un manejo integral por odontélogo, ci-
rugfa maxilofacial, valoracién otorrinolaringoldgica, valora-
cion audioldgica y foniatrica, terapias de lenguaje y manejo
psicolégico; requieren de un manejo interdisciplinario para
obtener como resultado una buena calidad de vida.*®

EPIDEMIOLOGIA E INCIDENCIA

En 3 afios de revisién (2008 a 2010) se identificaron en
México 9.6 casos nuevos de labio y paladar hendido por
dfa que representaban 3 521 casos nuevos al afo. La inci-
dencia anual varia entre 1/2 000 y 1/5 000 nacimientos y es
dos veces méas frecuente en nifios.* El estudio colaborativo
latinoamericano de malformaciones congénitas (ECLAMC)
arroj6 una tasa mundial de alrededor de 10.49 x 10 000,
para esta malformacién; los paises con mayor incidencia y
prevalencia son Bolivia, Ecuador y Paraguay.®

Las areas anatémicas mas cominmente afectadas a ni-
vel mundial es el labio superior, reborde alveolar, paladar duro

y paladar blando; se reporta que méas de la mitad de todos los
casos son hendiduras mixtas, entre el labio y el paladar, 25 %
de los casos pueden presentarse de forma bilateral.*®

RECUENTO EMBRIONARIO
Y ANATOMICO

La hendidura del paladar se da cuando la fusion de los pa-
ladares anterior y posterior no se cierra y deja una conexion
entre la cavidad bucal y la cavidad nasal, puede extenderse
desde la parte frontal del paladar duro (premaxila) hasta el
paladar blando® (Figuras 48 y 49), (Cuadro 13).

El desarrollo del paladar se da en la 5ta. semana de ges-
tacion, al mismo tiempo que el desarrollo de la cara por el pro-
ceso frontonasal y maxilares. El paladar primario o anterior se
forma dentro del segmento intermaxilar, fusionandose después
con los procesos maxilares. La formacién del paladar secunda-
rio o posterior se da a partir de dos porciones del mesodermo
de los procesos maxilares. El paladar anterior y posterior se fu-
sionan, dejando el agujero incisivo como distintivo de la unién
de ambos paladares. Los dientes incisivos se forman a partir
del paladar anterior, el cual crea una osificacién de membranas
para formar la premaxila, permitiendo la aparicién de dichos
dientes. Esta fase de osificacién se presenta también en los
procesos palatinos laterales anteriores y anteriores para for-
mar el paladar duro, a excepcion de las porciones posteriores,
pues estas se extienden hasta fusionarse con el septum nasal,
dando asf origen al paladar blando y la tvula.¥

El abordaje terapéutico en esta malformacion es pro-
porcionar al paciente una capacidad éptima para estabili-
zar procesos de deglucion y succién, mejorar el desarrollo
del lenguaje y obtener un resultado estético beneficioso.*®

La rehabilitacion de estos pacientes debe ser de forma
integral por un equipo multidisciplinario conformado por cirugfa
plastica, cirugia maxilofacial, otorrinolaringologia, audiologfa,
foniatria, terapia de lenguaje, trabajo social y psicologfa.

El manejo foniatrico se enfoca en el control y correccion
de las principales alteraciones craneofaciales secundarias a
la patologia de base o procedimientos quirdrgicos realizados.
La principal alteracion de la cual se encargara el médico
foniatra sera la disfuncion o insuficiencia velofaringea de la
cual derivaran otras alteraciones como:

1. Articulacién compensatoria
2. Nasalidad audible

3. Hipemasalidad

4. Hiponasalidad
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Proceso
frontonasal

Estomodeo

. Proceso
Primer maxilar
arco
faringeo Proceso

mandibular
Primera
hendidura
faringea
Figura 48

Embrién de 4.5 semanas con mayor definicién de proceso o prominencias.

Fuente: Meikle MC. Craniofacial development, growth and evolution.
England, 2002.

. Proceso
Ojoen - nasal medio
formacién Proceso
) nasal
Fosita lateral
nasal
Proceso Cavidad
maxilar oral
Proceso primitiva
mandibular
Figura 49

Embrién de 5 semanas con la presencia de fosita nasal que divide la formacién
de los procesos nasal medio y lateral de ambos lados.

Fuente: Meikle MC. Craniofacial development, growth and evolution.
England, 2002.%

Cuadro 13.
Desarrollo embrionario
Semana Evento Componentes
de gestacion
4ta. SDG Formacidn de la cara alrededor de laboca  P. frontonasal: proliferacién de mesénquima localizado por encima del
primitiva 0 estomodeo, conformado estomodeo. Forma la mitad superior de la cara, septum nasal, filtrum
por 5 procesos faciales que levantan el labial, premaxila y paladar duro anterior
ectodermo de la extremidad cefélica P. maxilares: proveniente del Ter arco branquial, limitando
lateralmente el estomodeo. Forma mitad superior de mejillas,
porciones laterales de labio superior y paladar posterior
P. mandibulares: proveniente del 1er arco branquial, limitando el
estomodeo en su parte inferior. Forma mandibula, mitad inferior de
las mejillas y parte de la lengua
Final 4ta. SDG Aparecen placodas nasales, derivadas del
proceso frontonasal, las cuales forman
los procesos nasales por proliferacién
mesenquimatosa
Los procesos maxilares comienzan a
fusionarse con los procesos nasales
externos, siendo separados por el surco
nasolacrimal
5ta. SDG Inicia desarrollo de pabellones auriculares
y placodas dpticas se encuentran
lateralizadas
7ma. SDG Unién de procesos nasales que permiten Componente labial: forma la porcién media del labio superior

la formacién del segmento intermaxilar,
originando el filtrum o componente
labial, componente gnatogingival y
componente palatal

Componente gnatogingival: dard origen a la premaxila

Componente palatal: formara el paladar primario o anterior al ser
fusionado con el septum nasal

Final 10ma. SDG  Se ha formado la cara del embrién en su
totalidad

Fuente: Meikle MC. Craniofacial Development, Growth and Evolution. England, 2002.%
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Todas estas alteraciones llevaran al paciente a desa-
rrollar un habla ininteligible la cual mermara su calidad de
vida, también puede comprometer la adquisicion del len-
guaje trayendo como consecuencia problemas de aprendi-
zaje. El labio y paladar hendido va més all& de una altera-
cién estructural o estética, compromete la calidad de vida
de estos pacientes incluso en niveles intelectuales.

1. Insuficiencia velofaringea

La insuficiencia velofaringea es el inadecuado cierre del velo

del paladar durante la produccién del habla. La incompetencia

velofaringea esta relacionada con la disfuncién neuroldgica o

con alteraciones del control motor. Las principales causas son:*®

Causas anatémicas

e  Paladar hendido

e Paladar hendido submucoso

e  Fisura palatina

e Paladar corto

e Hipertrofia amigdalina o alguna condicién que limita
el movimiento velar

e Adenoidectomia previa

Causas neuromusculares

e Lesion neurovascular aguda (accidente vascular cerebral)

®  Proceso intracraneal (tumor cerebral)

e  Deterioro neuroldgico del plexo faringeo (esclerosis
lateral amiotréfica, enfermedad de Parkinson, parali-
sis cerebral, sindrome de Moehius)

1.1 Evaluacion de la insuficiencia velofaringea

Se requiere de una historia clinica completa; se debe inda-
gar sobre el inicio de los sintomas, factores exacerbantes
de la disfuncién y la inteligibilidad del habla, asi como pro-
cedimientos quirdrgicos practicados (Figura 50).

Debemos realizar una exploracidn fisica exhaustiva,
que incluya la valoracién de la movilidad facial, otoscopia,
depresion de narinas y movilidad labial. En cavidad oral
debemos enfocarnos en valorar la denticion y malposicién
dental que se puede evidenciar, asf como las praxias linea-
les y si estas se encuentran limitadas.

En la exploracion del velo del paladar se debe observar la
movilidad del paladar, palpar en busca de una muesca palatina,
evaluar el escape nasal con un espejo durante la emisién de
fonemas nasales.

2. Articulaciéon compensatoria

Algunas alteraciones en la articulacién del habla se consi-
deran como comportamientos secundarios a la insuficiencia
velofaringea, e incluye un mal funcionamiento de todo el
tracto vocal. Este trastorno que afecta significativamente
la inteligibilidad del habla, se conoce como articulacion
compensatoria y requiere de terapia de lenguaje para su
correccién. Por definicién la articulacién compensatoria es
el reemplazo de los sonidos de alta presion, produciendo
un sonido en un punto articulatorio més posterior al real.*®

Existen diferentes tipos de articulacion compensatoria;
las mas frecuentes son:

Golpe glético

Fricativa faringea

Golpe palatal o golpe del dorso del paladar
Fricativa/africada: laringea y faringea

Fricativa nasal anterior

Fricativa nasal posterior (Figuras 51y 52)

De estas las mas comunes son el golpe glético y la frica-
tiva faringea.”!

El golpe gldtico se produce por un cierre abrupto a
nivel de las cuerdas vocales y ocurre en sustitucion de los
fonemas plosivos (/k/, /p/, y /t/) principalmente, aunque se
puede producir en sustitucién de cualquier fonema conso-

o oA LN -

Figura 50

Malposicion dental, fistulas del paladar y Gvula bifida.

Fuente: cortesfa de la Dra. Carolina Daniela Tejeda Franco.
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Figura 51

Golpe glético, fricativa faringea, golpe palatal.

Figura 52

Fricativa/africada, fricativa nasal anterior, fricativa nasal posterior.

Fuente: Pamplona M, Ysunza A, Espinosa J. A comparative trial of two
modalities of speech intervention for compensatory articulation in cleft
palate children: phonologic approach vs articulatory approach. Int J Pediatr
Otorhinolaryngol. 1999;49:21-6.

Fuente: Pamplona M, Ysunza A, Espinosa J. A comparative trial of two
modalities of speech intervention for compensatory articulation in cleft
palate children: phonologic approach vs articulatory approach. Int J Pediatr
Otorhinolaryngol. 1999;49:21-6.

nantico. La articulacion fricativa faringea es un error com-
pensatorio producido por la constriccién de la parte poste-
rior de la lengua y la faringe para crear friccién. Ocurre en
sustitucion de los fonemas fricativos (/s/, /f/ o /]/).

Se ha considerado a la articulacién compensatoria
como un trastorno fonético, los cuales se relacionan con
un aprendizaje incorrecto o con alteraciones anatémicas
o fisiolégicas. Se considera que los trastornos fonold-
gicos tienen una base lingiiistica y reflejan dificultad
en la organizacion y representacion del sistema de los
sonidos del lenguaje. De esta manera la articulacién glé-
tica podria considerarse como un trastorno fonético, ya
que el paciente con insuficiencia velofaringea produce el
sonido como una manera alternativa para compensar la
incapacidad de producir presion intraoral de aire a causa
de la hendidura.

La terapia del lenguaje para nifios con paladar hendi-
do y articulacion compensatoria se ha modificado a lo largo
del tiempo, pero sigue siendo valido el criterio al no corregir
la articulacién compensatoria, no se puede mejorar la insu-
ficiencia velofaringea, razén por la cual, la articulacion com-
pensatoria juega un papel determinante en el tratamiento
integral de los pacientes con paladar hendido.*

Existen grados de severidad de la articulacién com-
pensatoria los cuales se describen en el Cuadro 14.

La correccion de la articulacion compensatoria es un tra-
bajo largo, se deben contemplar varios aspectos como fonético,
fonoldgico, semantico, sintéctico, los cuales seran (tiles para
|la reestructuracion de la inteligibilidad del habla y lenguaje.

3. Emisién nasal

La emision nasal audible por definicion es el escape de aire
a través del pasaje nasal, que acompafia o es coproducido
con consonantes de alta presion.

La turbulencia nasal es definida como un escape de
aire audible dentro o a través del pasaje nasal, que genera
turbulencia "ronquido” y que es coproducido con consonan-
tes de alta presion® (Cuadro 14).

Estas dos caracteristicas se valoran de manera separada
en palabras y frases, usando la siguiente escala:

Hipernasalidad

La hipernasalidad se refiere a la resonancia percibida du-
rante el habla al trasladar el aire a través del tracto vocal y
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Cuadro 14.

Valoracion de emision nasal

Grado de AC Caracteristica Inteligibilidad
Constante No logra articular los fonemas ni siquiera en forma aislada Severamente afectada
Aislado Corrige solo con fonemas aislados Severamente afectada

Retoma con instruccion directa

Puede corregir la articulacion cuando el adulto le da

Afectada

indicaciones especificas. Esto se logra Unicamente
durante la emisién de palabras aisladas o frases cortas

Articula en contexto

Autocorrige la articulacién durante eventos estructurados,

Puede afectarse en habla espontanea

como en la lectura de un cuento o un juego conocido o

trabajado previamente

Articulacién compensatoria
inconstante en habla
espontanea

el habla esponténea

Articulacién compensatoria de forma inconsistente durante

No se afecta de forma significativa

Articula correctamente

Articula correctamente en todos los contextos lingifsticos

Inteligible

proyectarlo sobre estructuras nasales percibiendo un timbre
hiperrinofénico durante la elocucién* (Cuadro 15).

Cuadro 15.

Grados de hipernasalidad

Ausente =0 Presente =1

Se evalla con frases cargadas de
fonemas nasales

Inconstante o variable: se presenta
en pocas consonantes de alta
presion (debe ser escuchada mas
de una vez)

Frecuente o persistente: se presenta
en numerosas consonantes de alta
presion

Ausente =0 Presente =1

Se evalla con frases cargadas de
fonemas nasales

Fuente: Baek RM, et al. The effect of age at surgery and compensatory
articulation in submucous cleft palate patients. J Plast Reconstr Aesthet
Surg. 20174

Hiponasalidad

Se define como la disminucién o resonancia nasal insu-
ficiente, que se escucha en fonemas nasales o vocales
(Cuadro 16).

EVALUACION INSTRUMENTAL
Y DE GABINETE

Existe una bateria de estudios instrumentados y radiol6-
gicos que nos brindan informacién objetiva para verificar
el grado de insuficiencia velofaringea con el que cuenta el
paciente.

1. Nasolaringoendoscopia

Estudio objetivo instrumentado que valora grados de insu-
ficiencia velofaringea. Nos permite valorar narinas, tabique
nasal, fistulas en piso nasal y caracteristicas del velo del
paladar (Figura 53).

Los principales aspectos a valorar son el patrén de
cierre del velo del paladar y los grados de insuficiencia
velofaringea prequirtrgica y posquirtrgica (Figuras 54
a57).%

1.1 PATRONES DE CIERRE VELOFARINGEQ

La valoracion del esfinter velofaringeo es de suma impor-
tancia, nos brinda el porcentaje de insuficiencia velofa-
ringea que presenta el paciente, su principal funcién es
evidenciar la movilidad de las paredes faringeas, de esto
dependera la planeacion quirtrgica y la terapia de lengua-
je a ejecutar. Al momento de realizar la nasofibrolaringos-
copia se le solicita al paciente una muestra del habla a
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Cuadro 16.

Escala de hiponasalidad

Severidad Habla Nasalidad Hipernasalidad Sugerencia de manejo fisico
0: normal Inteligible Sin nasalidad No No
1: leve Inteligible Vocales altas Socialmente aceptable  No

Inconstante

2:moderada  Ininteligible lamayor  Vocales altas y bajas
parte del tiempo

Llama la atencién Probablemente

sobre el mensaje
Discursoinaceptable

3: severa Ininteligible Vocales y algunas consonantes  Generalizada St

Fuente: Baek RM, Baek-Kyu K, Jae Hoon J, et al. The effect of age at surgery and compensatory articulation in submucous cleft palate patients. J Plast Reconstr Aesthet
Surg. 20174

Figura 53 Figura 54

Esquema de la vision en pantalla durante la nasolaringoendoscopia; se obser-
va en la parte superior la pared de faringe posterior, a los lados las paredes
faringeas laterales y en la parte inferior el velo del paladar.

Patrén de cierre velofaringeo coronal.

Fuente: Prada-Madrid JR, et al. Patrones de cierre velofaringeo: Estudio
comparativo entre poblacion sana y pacientes con paladar hendido. Cir
Plast Ibero-Latinoam. 2010;36:305-312.%

Fuente: Prada-Madrid JR et al. Patrones de cierre velofaringeo: Estudio
comparativo entre poblacién sana y pacientes con paladar hendido. Cir
Plast Ibero-Latinoam. 2010;36:305-312.%

Figura 55

Patrén de cierre velofaringeo sagital.

Figura 56

Patrén de cierre velofaringeo circular.

Fuente: Prada-Madrid JR et al. Patrones de
cierre velofaringeo: Estudio comparativo

entre poblacion sana y pacientes con paladar
hendido. Cir Plast Ibero-Latinoam. 2010;36:305-
312.%

Fuente: Prada-Madrid JR et al. Patrones de
cierre velofaringeo: Estudio comparativo

entre poblacion sana y pacientes con paladar
hendido. Cir Plast Ibero-Latinoam. 2010;36:305-
312.%

Figura 57

Patrén de cierre velofaringeo circular con rodete
de Passavant.

Fuente: Prada-Madrid JR et al. Patrones de
cierre velofaringeo: Estudio comparativo

entre poblacion sana y pacientes con paladar
hendido. Cir Plast Ibero-Latinoam. 2010;36:305-
312.%
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Figura 58

Grados de insuficiencia velofaringea.

Figura 59

Valoracion del esfinter velofaringeo.

Fuente: Ysunza PA, Repetto GM, Pamplona MC, Calderon JF, Shaheen K,
Chaiyasate K, et al. Current controversies in diagnosis and management
of cleft palate and velopharyngeal insufficiency. Biomed Res Int.
2015;2015:196240. doi: 10.1155/2015/196240.%

través de monosilabos, bisilabos y frases, principalmente
con fonemas velares (/J/, /K/, /C/), se observa el movi-
miento de las paredes faringeas y si existe algin burbujeo
o insuficiencia generalizada.

Otras estructuras que se valoran durante este estudio
son la presencia de Rodete de Passavant, ubicado en la pared
faringea posterior, hipertrofia amigdalina y tejido adenoideo.
Estas estructuras pueden llegar a compensar la insuficiencia
velofaringea® (Figura 58).

2. Nasometria

La nasometria es una prueba de medicion de la resonancia
durante el habla, proporciona mediciones objetivas antes y
después de la terapia e intervencion quirdrgica. Existen pun-
tajes estandarizados, en este caso un porcentaje del 30% es
significativo para hipernasalidad® (Figura 59y Cuadro 17).

3. Videofluoroscopia

Estudio de imagen gold standard para el diagndstico de la
insuficiencia velofaringea, es un procedimiento muy atil
para la valoracion de la movilidad del velo del paladar,
asi como del tejido adenoideo, con este procedimiento se
puede valorar la posicion del velo del paladar y el estado
de las adenoides, permitiendo una evaluacién completa y

Fuente: Cortesia de la Dra. Carolina Daniela Tejeda Franco.

adecuada de las vias aéreas superiores y del tracto vocal.
Permite valorar el movimiento del velo del paladar durante
el habla, también puede prevenir la complicacién de insu-
ficiencia velofaringea posoperatoria.®

La valoracién de los pacientes con labio y paladar
hendido debe ser manejada por un grupo multidisciplina-
rio, se debe trabajar en equipo para lograr un resultado
6ptimo en todos los aspectos (Figuras 60y 61).

TRATAMIENTO

Ya se ha establecido el manejo integral que requiere este
grupo de pacientes dada la complejidad de la alteracién
estructural; es por ello que se ha tratado de establecer un
tratamiento escalonado que debe ir acorde a la edad del
paciente, desarrollo anatémico y el desarrollo de funciones
mentales superiores, como el lenguaje.

Se puede instaurar un plan de accion en tres niveles;

Cuadro 17.

Grados de insuficiencia velofaringea.

Grado GAP

IVF Leve 10%

IVF Moderada 20%

IVF Severa 30% +

Fuente: Yzunza A, Repetto GM, Pamplona MC, et al. Current
controversies in diagnosis and management of clef palate and
velopharyngeal insufficiency. BioMed Res Int. 2015;2015:196240. doi:
10.1155/2015/196240.
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Figura 60

Velo del paladar, reposo, longitud del velo en reposo.

Figura 61

Altura sugerida respecto de la unién paladar duro/blando.

Fuente: cortesia de la Dra. Carolina Daniela Tejeda Franco.

Fuente: cortesfa de la Dra. Carolina Daniela Tejeda Franco.

cada nivel llevard a cabo funciones especificas que buscaran

que el manejoy la rehabilitacion sean fisioldgicos y funcionales

para el paciente.*®

Prevencién primaria. Promocién de salud y protec-
cion especificas, brindar informacién al grupo de mujeres
de edad reproductiva y embarazadas. Se han descrito los
siguientes factores preventivos para el desarrollo de labio/
paladar hendido:

1. Administracién de multivitaminicos, de preferencia en
etapas periconcepcionales.

2. Deteccion de factores de riesgo, tanto ambientales como
genéticos.

3. Sensihilizacién sobre la asistencia puntual y oportu-
na a consultas obstétricas cumpliendo un minimo de
cinco consultas, segin lo establecido por la Organiza-
cién Mundial de la Salud.

4. Consejeria genética para informar a los padres del riesgo
de otros casos de labio y paladar hendido.®®
Prevencion secundaria. Diagnostico temprano y trata-

miento oportuno
En caso de que la prevencién no haya sido suficiente o

estemos frente a un inminente diagndstico de labio y paladar
hendido, el compromiso es realizar un diagnéstico temprano,
con el fin de que tanto el pediatra como el obstetra tengan la
planeacion necesaria para el momento de la cesarea y todas
las precauciones pertinentes para la atencion del paciente du-
rante las primeras horas.

Seguimiento estrecho entre el obstetray el pediatra para
el diagndstico oportuno en conocimiento de los antecedentes
maternos.

1. Revision integral del recién nacido por el pediatra para
detectar alteraciones anatémicas minimas.

2. Clasificacion del tipo de labio y paladar hendido y su ma-
nejo integral dirigido a una adecuada alimentacion y el
uso de placa obturadora, si asf lo requiere.

3. Coordinacién oportuna con los médicos especialistas en
el manejo del labio y parcial hendido para su correccion
quirdrgica y manejo por los especialistas afines.

4. Seguimiento pediatrico dirigido a prevenir complica-
ciones Gticas, dentales, disglosias, alteraciones de
lenguaje y psicoldgicas en conjunto con los especia-
listas de cada area.*

Prevencion terciaria. Rehabilitacién y manejo de las com-
plicaciones (Cuadro 18).

TERAPIA DE LENGUAJE EN NINOS
CON FISURA PALATINA

Actualmente la terapia de lenguaje en pacientes con fisu-
ra labio-palatina esté enfocada en explorar los trastornos
linglifsticos comunes que pueden desarrollar y busca dar
elementos para realizar una valoracién completa del habla
y lenguaje. El objetivo es que los pacientes alcancen un ni-
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Cuadro 18. Manejo quirargico y rehabilitacion integral
Edad Manejo quirtrgico y rehabilitacion integral

Orientar a los padres sobre su alimentacion indicando seno materno o en su defecto utilizar alimentador con jeringa
Presentacién del nifio en la clinica de labio y paladar hendido y su clasificacién

Tratamiento ortopédico-ortoddntico para colocacién de placa ortopédica obturadora si es necesario. Esta placa tiene
varias finalidades: por medio de las presiones dirigidas mejorar la arcada dental y erupciones dentarias adecuadas
en etapas tardias, evitar el paso de liquidos y alimentos sélidos a la nariz y prevenir broncoaspiracion, mejorar su

Recién nacido . i . -
alimentacion y prevenir detencion de peso y talla

hasta primer ~ o
mes de vida  Ensefar la higiene oral y de la placa obturadora.

Una semana después de la colocacion de la placa ortopédica obturadora se coloca el conformador nasal con la
finalidad de remodelar el cartilago nasal. Se utiliza hasta los 3 meses de edad que corresponde a la edad de la
queiloplastia

Tamiz auditivo

Foniatria para estimulas los dispositivos fisiolgicos (succidn, deglucion, masajes orofaciales y estimulacion
multisensorial)

Atencion de los padres por psicologia y genética

3 meses Cierre de la fisura labial y plastia de punta nasal

Seguimiento pedidtrico para control de alimentacién, desarrollo psicomotor integral e inmunizaciones. Foniatria:
estimulacion de balbuceo y continuacién de masajes orofaciales y estimulacién multisensorial

Audiologia y otorrinolaringologia: realizar impedanciometria

6 meses Foniatrfa y patologfa de lenguaje: trabajo de onomatopeyas, esquema corporal

12-18 meses Cierre de paladar y faringoplastia
Foniatrfa y patologfa de lenguaje: estimular primeras palabras

Prevenir complicaciones Gticas como infecciones o hipoacusia por la disfuncién de la trompa de Eustaquio y
horizontalizacion del conducto auditivo

Control por estomatologfa de la erupcién dental

Intervencion de foniatria para terapia del lenguaje al cierre del paladar para aprender a usar el mésculo del velo del
paladar una vez que ha sido aproximado a su sitio anatémicamente adecuado

2 afios Seguimiento por estomatologia de la erupcion dental. Ortopedia: continuar medidas de ortopedia funcional.
Seguimiento por los servicios de otorrinolaringologfa, pediatria y psicologia. Foniatria: praxias de lengua, labios y
velosoplo

3 afios Terapia de lenguaje intensiva, enfocada a corregir articulacién compensatoria, asi comao trabajo neurolingiiistico

<6 afios Foniatria conceptos prepedagdgicos y estructuracion del lenguaje

6 a 8 afios Injerto 6seo alveolar

En caso necesario correccion secundaria de labio, paladar y nariz

Intervencion foniatrica y auditiva intensa. Foniatria y patologia de lenguaje para estimular los dispositivos basicos del
aprendizaje. Proceso de lectoescritura

8a 12 afos Continuar el tratamiento de ortopedia funcional e inicio de ortodoncia si es necesario. Seguimiento por psicologia y
foniatria
14 afios en Correccion de cirugia estética facial (nariz y si es necesario mentén, pémulos y mejillas). Medidas protésicas y
adelante ortodoncia

Seguimiento por foniatria

Fuente:Lombardo-Aburto E. La intervencion del pediatra en el nifio con labio y paladar hendido. Acta Pediatr Mex. 2017;38:267-273.%
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vel de desarrollo cognitivo-lingliistico mayor en un menor

tiempo de terapia.®
Para disefiar el tratamiento del paciente con paladar

hendido se deben considerar los siguientes principios:

e Valoracion de lenguaje y habla

e Fomento de interaccién social, de preferencia en gru-
pos de edades similares, nivel lingliistico y caracterfs-
ticas del habla (articulacion)

e Planeacion cuidadosa y uso de estrategias especificas

e (bservar el desarrollo del paciente en cada sesion y
establecer metas

Una de las estrategias fundamentales es el trabajo de
los aspectos del lenguaje de manera simultanea (fonolégica,
sintaxis, semantica y pragmatica); no se deben trabajar por se-
parado articulacién y lenguaje.

Para el trabajo en la terapia de lenguaje se ha su-
gerido utilizar contextos naturales de aprendizaje, esto
es, utilizar situaciones similares a la que se dan en los
momentos de adquisicién. Estas son situaciones que pre-
sentan la estructura y contenido necesarios para desarro-
llar todos los elementos que daran origen a un discurso
estructurado y coherente y a un buen desarrollo de la or-
ganizacion lingiifstica. Es necesario tener encuentra que
el lenguaje involucra aspectos cognitivos, semanticos y
sociales, y todos ellos se deben considerar para el disefio
de las actividades a desarrollar.®®

Se ha observado que la articulacién compensatoria
tiene una estrecha relacién con el desempefio lingtistico,
de manera que los pacientes que la presentan con frecuen-
cia también desarrollan trastornos de lenguaje; por esto es
importante trabajar no sélo la articulacién, sino todas las
areas de lenguaje de manera integral.*®

Para el tratamiento del habla se han descrito diver-
sas estrategias, las cuales tienen por propésito facilitar
la modificacién del sistema fonaldgico o articulatorio de
cada paciente. El uso de estas estrategias es (til para dar
estabilidad en los turnos comunicativos de los nifios con
el fin de mejorar el desempefio fonoldgico de cada uno
de ellos.®

A continuacién, se mencionaran algunas de las estrate-
gias mas utilizadas para desarrollar el sistema fonolégico:

1. Modelaje

Se modela la conducta del habla/lenguaje, pero no se

solicita la imitacion. Se tiene la oportunidad de modelar

la estructura de la palabra y la manera de articular dentro
del contexto comunicativo.

2. Modelaje con énfasis
Modela los sonidos seleccionados del habla con una leve
pausa antes del sonido y pone énfasis en los fonemas
que se quieren modelar.

3. Procedimiento de cierre con indicios fonéticos
Se provee una parte de la emisién y deja que se complete
el resto.

4. Cambios fonéticos
Indica que el mensaje se entenderia mas facilmente con
una modificacién en la produccion del habla.

5. Modelar conciencia
Permite demostrarle al paciente cémo seleccionar un
proceso de articulacién apropiado en un punto especifico
dentro de un mensaje comunicativo en particular.

Todas estas estrategias se enfocan una vez identificado
el momento de desarrollo en el cual se encuentra el paciente;
se debe aplicar la estrategia adecuada para obtener resultados
Optimos.®
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RINITIS ALERGICA

Dr. Néstor Alejandro Meneses Sénchez
Dra. Blanca Estela Del Rio Navarro

C N
PUNTOS CLAVE

» Llarinitis alérgica es una enfermedad mediada por la inmunoglobulina E con mayor frecuencia.

» Al ser una reaccion mediada por IgE, los sintomas pueden ocurrir minutos a incluso horas después de la exposicién al
alérgeno.

»  Afecta a 400 millones de personas en todo el mundo, con una alta prevalencia registrada en los paises industrializados.

»  Estdasociada con varias condiciones comérbidas que pueden afectar la calidad de vida, el @mbito econémico y provacar
alteraciones del suefio.

» Laprimera fase del proceso alérgico (fase de sensibilizacion) en un individuo con predisposicién genética inicia con el
primer contacto con el alérgeno.

» Enlasegunda fase, la reexposicion al alérgeno, los complejos IgE-receptor de alta afinidad en las células presentadoras
de antigenos facilita la captacion de alérgenos para su procesamiento y presentacion.

»  Lahistamina es el principal mediador prefabricado de fase temprana.
> Se puede clasificar en intermitente o persistente (segtn su duracién) y leve, moderada y grave (segtin su gravedad).
»  Factores de riesgo: antecedentes familiares de atopia, sexo masculino, presencia de IgE especifica de alérgeno, una IgE

fica en sangre.

sérica mayor de 100 Ul/ml antes de los 6 afios, nivel socioeconémico alto.
»  Cuadro clinico acrénimo, PERO: prurito, estornudos, rinorrea y obstruccion.
»  El diagnéstico es clinico, para el diagndstico etiol6gico se utilizan las pruebas cuténeas o cuantificacion de IgE especi-

»  Los corticoesteroides intranasales son el pilar del tratamiento de rinitis alérgica.
» Lainmunoterapia especifica es el Ginico tratamiento con efecto modificador de la evolucion de la enfermedad.
»  Lacomorbilidad méas frecuente asociada con RA es la conjuntivitis alérgica.

INTRODUCCION

El término rinitis define el proceso inflamatorio de la muco-
sa nasal caracterizado por los siguientes sintomas clinicos:
rinorrea, estornudos, congestién-obstruccion nasal y prurito
nasal. La rinitis engloba diversos fenotipos, con la probabi-
lidad de una presentacion combinada en algunos pacientes.
Su prevalencia es la més alta de todas las enfermedades,
estimandose que el 100 % de la poblacién (nifios y adultos)
sufre de 1 a 10 episodios al afio de rinitis.!

Rinitis alérgica (RA) es una enfermedad mediada por la
inmunoglobulina E (IgE) con mayor frecuencia, caracterizada
por uno 0 mas de los sintomas de rinitis. Puede afectar a una
de cada seis personas y se asocia con una morbilidad signifi-
cativa, pérdida de productividad y costos de atencién médica.

La RA presenta una estrecha relacion con el asma y la derma-
titis atopica. Ademas de los sintomas nasales, la inflamacién
nasal crénica puede agravar o conducir al desarrollo de otros
trastornos, incluyendo conjuntivitis alérgica, goteo posnasal,
tos no productiva, disfuncion de la trompa de Eustaquio y ri-
nosinusitis. Una vez diagnosticada, la RA se puede tratar con
una variedad de modalidades, siendo los glucocorticoides
intranasales la terapia de primera linea.2

DEFINICION

La inflamacién de la mucosa nasal asociada con una res-
puesta inmunitaria mediada por IgE contra los alérgenos,
los cuales causan desgranulacion de mastocitos y libera-
cién de mediadores inflamatorios y, por ende, prurito nasal,
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estornudos, rinorrea hialina (anterior o posterior), obstruc-
cién nasal, en 2 o mas dias consecutivos por mas de 1 hora
se conace como rinitis alérgica (Figura 62).3

Al ser una reaccién mediada por IgE, los sintomas
pueden ocurrir minutos a incluso horas después de la expo-
sicion al alérgeno.®

EPIDEMIOLOGIA

La prevalencia de RA esta en aumento en todo el mundo.*
Afecta a 400 millones de personas en el mundo, con una
alta prevalencia registrada en los pafses industrializados.®
Se estima que 10 a 20 % de la poblacién general y 40 % de
la poblacién infantil tienen rinitis alérgica. El 80 % de los
pacientes con rinitis alérgica experimentaran sintomas an-
tes de cumplir 20 afios de edad. Sin embargo, los sintomas
de la rinitis alérgica pueden aparecer desde la lactancia,
antes de los 2 afios, cada vez con mayor frecuencia.® Segin
datos del Estudio Internacional para el Asma y las Alergias
en la Infancia, el 14.6% en el grupo de edad de 13 a 14 afios
y el 8.5% en el grupo de edad de 6 a 7 afios presentan sinto-
mas de rinoconjuntivitis asociada a rinitis alérgica.’

La rinitis alérgica y la no alérgica contribuyen a la si-
nusitis, que esta estrechamente relacionada con el asma.
Del 6 al 85 % de los pacientes con asma tienen rinitis, y
entre el 10 y el 40 % de los pacientes con rinitis alérgica
tienen asma. La rinitis alérgica persistente se asocia con
remodelacién de la mucosa nasal y cambios crénicos per-
manentes.®

Un estudio multicéntrico con pruebas cutaneas ce-
gadas de 628 pacientes mexicanos demostré que, ademas
de acaros (56 %), los pdlenes de gramineas (sobre todo
Cynodon dactylon, 26%) y arboles (principalmente Fraxinus
americana, Quercus ilex y Prosopis, 22 a 24 %) son los

Rinitis alérgica

Inducida por la
es una

exposicion

enfermedad .
a un alérgeno

sintomética

Figura 62

Definicién de rinitis alérgica.

aeroalérgenos con mayor frecuencia positivos, con algunas
variaciones segln la zona geogréfica. Entre los epitelios,
los de gato (22 %) y los de mezclas de cucaracha (Blatella
germanicay Periplaneta americana[21 %]) son los méas pre-
valentes. La positividad para polen de malezas y hongos es
menos comin (entre 6y 14 %).

CALIDAD DE VIDA

Los sintomas de RA mal controlados pueden provocar tras-
tornos del suefio, lo que resulta en fatiga durante el dia,
lo que puede disminuir la capacidad de aprendizaje escolar
o afectar significativamente el rendimiento laboral de los
pacientes, incluso provocar ausentismo.”® Ademas de los
problemas asociados con dormir, apneas e hipopneas, se
pueden presentar cambios en la oxigenacion tisular por la
noche, irritabilidad, tos persistente por goteo retronasal,
cefalea de manifestaciones variadas." La RA puede estar
asociada con varias condiciones comérbidas que pueden
afectar alin méas la calidad de vida y aumentar los costos
directos e indirectos del tratamiento.™

Una revisién sistematica de 2018 estimé que el 3.6 %
de los adultos faltaron al trabajo y el 36 % tenia un desem-
pefo laboral deficiente debido a los sintomas de RA. Las
evaluaciones econémicas han demostrado que los costos
indirectos asociados con la pérdida de productividad laboral
representan la mayor parte de la carga de costos de la RA."

ETIOLOGIA Y FISIOPATOLOGIA

La nariz participa en la adaptacion del aire respirado y en
los mecanismos inmunolégicos de primera linea. El epitelio
de la mucosa nasal y los cornetes se encuentra por encima
de la membrana basal y submucosa (ldmina propia); se trata

Aunado a una
inflamacién de
la mucosa
nasal mediada
por Igk

Prurito
Estornudos

Rinorrea
Obstruccion

Elaborado por: Dr. Néstor Alejandro Meneses Sanchez.
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de un epitelio ciliado columnar pseudoestratificado. En la
submucosa, se encuentran las glandulas nasales serosas
y seromucosas, nervios, elementos celulares y vasculatu-
ra extensa. Hacia lo alto del epitelio nasal esta una capa
fina de moco que es transportado dindmicamente por los
cilios hacia la nasofaringe. Debido a su gran vascularidad,
los cambios vasculares pueden provocar obstruccién nasal
significativa. La vasoconstriccion y la consecuente disminu-
cion de la resistencia de la via aérea nasal son provocadas
por la accién del sistema nervioso simpatico, en cambio el
sistema nervioso parasimpéatico promueve la formacién de
secreciones a partir de la estimulacion de las glandulas na-
sales y la congestion vascular nasal.

La mucosa nasal también contiene nervios proceden-
tes del sistema nervioso no colinérgico, no adrenérgico. Los
neuropéptidos liberados por este Gltimo, como la sustancia
P neurocinina Ay K, péptido relacionado con el gen de cal-
citonina (CGRP), participan en la generacion de la vasodila-
tacion, hipersecrecion de moco, extravasacion de plasma,
inflamacién neurogénica e intensificacién de la interaccién
del sistema nervioso con las células cebadas, amplificando
la respuesta inmunoalérgica.™

La RA es una respuesta mediada por IgE contra alér-
genos inhalados que causan inflamacién impulsada por las
células colaboradoras tipo 2 (Th2).

La primera fase del proceso alérgico (fase de sensibi-
lizacién) en un individuo con predisposicién genética inicia
con el primer contacto con el alérgeno el cual activa a las
células epiteliales, promoviendo la secrecién de alarminas
y citocinas, tales como linfopoyetina timica estromal, inter-
leucina (IL) 33 y 25, importantes en el proceso inflamatorio.
Acttan en células intraepiteliales localizadas por debajo del
epitelio respiratorio llamadas células linfoides innatas tipo
2 (ILC2), conduciendo a la produccion de citocinas de tipo 2
clasicas como IL-13 e IL-5 y ademas en células presentadoras
de antigenos (APC) (en especial en células dendriticas). Las
APC activadas reconocen, internalizan y procesan los alérge-
nos y migran a los ganglios linfaticos, donde presentan un
alérgeno procesado a las células T virgenes (CD4+) a través
del complejo mayor de histocompatibilidad clase 2, y en un
microambiente con IL-4, estas células se desvian en favor
del desarrollo de células con un perfil Th2 (por activacion de
factores de trascripcion GATA-3 y STAT 6). Estas células, bajo
el perfil Th2, liberan IL-4, IL-5, IL-9 e IL-13, que activan a los
linfocitos B (IL-4 e IL-13) promoviendo el cambio de clase de
cadena pesada en los linfocitos B a favor de la produccion
de IgE alérgeno especffica, los cuales se unen al receptor de

alta afinidad en la superficie de los mastocitos, baséfilos, eo-
sindfilos circulantes y células presentadoras de antigenos y
sensibilizan estas células a los alérgenos.

En la segunda fase, la reexposicion al alérgeno, los
complejos IgE-receptor de alta afinidad en las células pre-
sentadoras de antigenos, mastocitos, baséfilos y eosinéfi-
los circulantes, facilita la captacién de alérgenos para su
procesamiento y presentacion. La interaccién de este com-
plejo en los mastocitos y baséfilos con el alérgeno, induce
la clasica reaccién alérgica de fase temprana, liberando
mediadores prefabricados, como histamina, en un proceso
llamado desgranulacién, ademas con la formacién de otros
mediadores, como prostaglandinas y leucotrienos.™

La histamina induce los estornudos a través del nervio
trigémino y también juega un papel en la rinorrea al estimu-
lar las glandulas mucosas. Los otros mediadores inmunita-
rios implicados (leucotrienos y las prostaglandinas), acttian
sobre los vasos sanguineos para causar congestioén nasal.
De cuatro a seis horas después de la respuesta inicial, se
produce un influjo de citocinas, como las interleucinas IL-4
e IL-13, de los mastocitos, lo que significa el desarrollo de la
respuesta de fase tardia. Estas citocinas, a su vez, facilitan
la infiltracién de eosinéfilos, linfocitos T y baséfilos en la
mucosa nasal y producen congestion nasal.”

En la RA cronica, debido a la infiltracién eosinofilica
y la obliteracién de la mucosa nasal, se desarrolla una hi-
perreactividad no mediada por IgE. La mucosa nasal ahora
se vuelve hiperreactiva a los estimulos normales (como el
humo de tabaco, el aire frio) y causa sintomas de estornu-
dos, rinorrea y prurito nasal.’

Entre los alérgenos comunes, causales de RA, se in-
cluyen las proteinas y glucoproteinas que se encuentran en
las particulas fecales de los 4caros del polvo, residuos de
las cucarachas, epitelio y caspa de animales, mohos y p6-
lenes. Cuando se inhalan, estas particulas se depositan en
el moco nasal, donde las proteinas alergénicas se difunden
hacia el tejido nasal. Ademas, las sustancias quimicas de
bajo peso molecular, que forman parte de los agentes ocu-
pacionales o drogas-medicamentos, pueden actuar como
haptenos que reaccionan con autoproteinas en la via aérea
y pueden dar origen a alérgenos completos™(Figura 63).

CLASIFICACION

En funcion del criterio que se utilice, la RA puede clasifi-
carse de diferentes formas. Segln el tipo de alérgenos
desencadenantes, puede ser estacional (exteriores como
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pélenes y esporas de hongos fundamentalmente) o perenne
(interiores como los 4caros del polvo, insectos, epitelios de
animales u otras esporas de hongos); sin embargo, esta cla-
sificacion no es del todo satisfactoria.

La clasificacién que mejor ha permitido seleccionar el
tratamiento més adecuado para el paciente es la propues-
ta por el Grupo de rinitis alérgica y su impacto en el asma
(ARIA por sus siglas en inglés), con base en el criterio tem-
poral, puede ser intermitente o persistente, y en cuanto a su
gravedad se evalla en funcién del impacto sobre la calidad
de vida en leve, moderada y grave.® Esta clasificacion ha
sido validada y se ha demostrado que refleja mejor la reali-
dad clinica de los pacientes' y ha sido validada en nifios y
adultos, con y sin tratamiento'® (Cuadro 19).

FACTORES DE RIESGO

La RA es una enfermedad multifactorial con factores genéti-
cos y ambientales que influyen en el desarrollo de la enfer-
medad. Los factores de riesgo para desarrollar RA incluyen

antecedentes familiares de atopia, sexo masculino, presen-
cia de IgE especifica de alérgeno, una IgE sérica mayor de
100 Ul/ml antes de los 6 afios de edad o un nivel socioecond-
mico alto.” Los estudios en nifios pequefios han mostrado un
mayor riesgo de RA en aquellos que iniciaron alimentacién
complementaria a temprana edad o una exposicion intensa
al tabaquismo durante el primer afio de vida.? El papel de
la lactancia materna en el desarrollo de la RA se debate a
menudo, pero todavia se recomienda debido a sus muchos
otros beneficios conocidos y no a los dafios asociados. No
hay evidencia de que evitar las mascotas en la infancia pre-
venga la RA; sin embargo, se plantea la hipétesis de que la
exposicién temprana a las mascotas puede inducir tolerancia
inmunitaria.?" Existe un interés creciente en el "efecto granja”
en el desarrollo de alergias, y un metaanalisis de ocho es-
tudios mostrd un riesgo 40 % menor en sujetos que habian
vivido en una granja durante su primer afio de vida.? Tener un
padre con rinitis alérgica duplica el riesgo de desarrollar la
enfermedad, en cambio, tener mltiples hermanos mayores y
crecer en un ambiente agricola se asocia con un riesgo redu-
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Cuadro 19.

Clasificacion de la rinitis alérgica

1. Seglin duracion

Intermitente

Persistente

Los sintomas presentes < 4 dfas a la semana o durante < 4
semanas consecutivas

Los sintomas estéan presentes > 4 dfas a la semana y > 4 semanas
consecutivas

2. Segln gravedad

Leve Moderada Grave

Ninguno de los siguientes items esta presente: Uno, Los cuatro items estéan
presentes

Alteracion del suefio Dos,

Afectacion de las actividades cotidianas, de ocio o deportivas O tres

Afectacion de las tareas escolares o laborales

De los anteriores ftems estan
presentes

Los sintomas son molestos

Fuente: Guia Espafiola para el Manejo del Asma (GEMA 5.0), 2020.

cido de desarrollar rinitis alérgica; lo que plantea la hipbtesis
de que estos factores aparentemente protectores pueden
reflejar exposiciones microbianas en la vida temprana que
alejan el sistema inmunitario de la polarizacién hacia una
respuesta TH2 y el desarrollo de alergia.”

CUADRO CLIiNICO

Los sintomas de RA se resumen con el acrénimo PERO: pru-
rito, estornudos, rinorrea y obstruccién, provocados tras la
exposicién a un alérgeno. Comdnmente estos sintomas se
presentan en compafiia de sintomas oculares, los cuales
deben caracterizarse por durar mas de 1 hora o presentarse
en la mayoria de los dias y son bilaterales: lagrimeo, hipe-
remia conjuntival, prurito.?

Cuando se realiza rinoscopia anterior, con espéculo o
rinoscopio, si el cuadro se encuentra activo, suele encon-
trarse crecimiento bilateral de cornetes inferiores, edema-
tosos, de color palido aperlado o azuloso y con secrecion
acuosa en su superficie, formando con frecuencia puentes
de moco claro filante entre los cornetes y el tabique.?

Entre los signos clinicos extranasales encontra-
mos; la facies alérgica o adenoide (cara alargada, pro-
minencias malares planas, respiracién bucal), edema
periorbitario, pliegue nasal transverso, las lineas de
Dennie-Morgan, hinchazén de los parpados inferiores,
ojeras alérgicas, los cuales se relacionan con la grave-
dad y cronicidad de la rinitis.?®

Los sintomas crénicos pueden llevar a frotar frecuen-
temente la nariz (el "saludo alérgico"). En la fase tardia se
pude presentar hiposmia, secrecion mucosa posnasal e hi-
perreactividad nasal.®

DIAGNOSTICO

El diagnéstico de la rinitis es fundamentalmente clinico
atendiendo a su definicion; sin embargo, los sintomas no
permiten asegurar la etiologfa ni el tipo de rinitis, por lo
que la exploracion clinica y las pruebas complementarias
pueden ser necesarias para caracterizar la enfermedad. La
historia familiar de alergia, la estacionalidad de los sinto-
mas, la coincidencia de sintomas oculares y nasales, y la
relacion con la exposicion a epitelios, pélenes y polvo, son
datos clinicos con alto valor predictivo en el diagndstico de
sospecha de la RA.

En el diagnéstico etiolégico, las pruebas mas cos-
to-efectivas son las pruebas cuténeas por puncién o prick
test, o las pruebas in vitro para determinar la presencia de
IgE especifica en suero.™ los resultados de estas pruebas
deben correlacionarse con los antecedentes, la clinica y la
actividad del paciente, por lo que un experto es quien debe
realizar e interpretar adecuadamente estas pruebas. La
determinacion de los niveles de IgE sérica total tiene poco
valor en la evaluacion de la etiologia alérgica de la rinitis
y no debe utilizarse como herramienta diagnéstica en este
padecimiento.?
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Cuadro 20

Efectos inhibidores de los farmacos en la prueba cutédnea por puncién

Nombre genérico Dias promedio Dias méaximos Dosis

del antihistaminico suprimidos suprimidos

Primera generacion

Clorfeniramina 2.3 6 4 mg, cuatro veces/dia
Clemastina 5 10 1 mg, dos veces/dia
Ciproheptadina 9 " 8 mg/dia
Dexclorfeniramina 4 4 4 mg/dia
Difenhidramina 2 5 50 mg, cuatro veces/dia
Hidroxicina 5 8 25 mg, cuatro veces/dia
Prometazina 3 5 25 mg, cuatro veces/dia
Tripelenamina 3 7 50 mg, cuatro veces/dia
Segunda generacion

Azelestina nasal 2 1 %, dos veces/dfa
Cetirizina 3 10 mg/dia
Fexofenadina 2 60 mg, dos veces/dia
Loratadina 7 10 mg/dia
Levocabastina nasal 0 50 micro/sp, dos veces/dia
Levocabastina oftal 0 0.05 %, dos veces/dia

Antidepresivos triciclicos y tranquilizantes

Desipramina 2 25 mg, dosis Unica
Imipramina >10

Doxepina 6 25 mg, dosis Unica
Doxepina tépico 11

Antihistamfnicos H2

Ranitidina <1

Antagonistas cisteinil leucotrienos

Montelukast 0 10 mg
Zafirlukast 0 20 mg
Anestésicos locales

EMLA crema 0 59

Tomada de: Bernstein IL, et al. Allergy diagnostic testing: An updated practice parameter. Ann Allergy Asthma Immunol. 2008.

Las pruebas cuténeas deben realizarse cuidadosa-
mente, con un conjunto de extractos alergénicos de alta
calidad que sean relevantes para los ambientes y la zona
geogréfica donde resida el paciente. Son un método diag-
nostico simple, indoloro y sumamente eficaz, han demos-
trado ser altamente sensibles y especificas, con un valor
predictivo negativo incluso de 95 % (existe la posibilidad
de resultados falsos negativos y sensibilizacion subclini-
ca), y pueden realizarse a cualquier edad. La interpretacion

se puede realizar 15 a 20 minutos después del inicio de la
prueba.??

Algunos medicamentos podrian neutralizar el resulta-
do de las pruebas cuténeas, por lo que deben suspenderse
con antelacion. El Cuadro 20 presenta los medicamentos
principales que deben suspenderse.”

Las pruebas deben realizarse por personal entrenado,
no solo por la técnica e interpretacion adecuada, sino por el
riesgo de presentar reacciones adversas tales como infla-
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macion local inmediata y retrasada, enrojecimiento, dolor y
prurito, y en muy poca frecuencia, algunos eventos adver-
s0s graves como anafilaxia y muerte.”

Para la determinacién de IgE en su forma circulante
en suero, se utilizan pruebas enziméaticas marcadas con
fluorescencia como InmunoCAP. Cuentan con la ventaja
de no provocar reacciones adversas, los medicamentos no
necesitan ser suspendidos y estén indicados en pacientes
con alteraciones cuténeas, como dermografismo o eccema
grave. Es importante mencionar que una prueba positiva no
confirma la etiologfa de los sintomas alérgicos, por lo que
los resultados deben individualizarse a cada paciente y co-
rrelacionarse con la clinica del paciente.?

Existen otros métodos diagnésticos, tales como estu-
dios moleculares, prueba de reto nasal, citologia nasal, los
cuales son frecuentemente menos utilizados en la practica
clinica diaria.

Diagnostico diferencial

Para el diagnéstico diferencial se debe partir de los sinto-
mas principales y la edad del paciente. Los nifios, particu-
larmente los menores de 2 afios, también deben ser evalua-
dos para detectar causas congénitas de obstruccién nasal,
como atresia de coanas e inmunodeficiencias.

La obstruccién nasal suele ser el sintoma relevante de
la rinitis en preescolares, puede deberse a afectacion de la
mucosa, anormalidades anatémicas o hipertrofia adenoidea,
se encuentra asociado con respiracion bucal nocturna o diur-
na, y el ronquido nocturno, con o sin rinorrea anterior. Las
desviaciones septales graves pueden a cualquier edad, difi-
cultan la respiracion nasal casi siempre de forma unilateral.

Los pélipos nasales pueden dificultar la respiracion
nasal, son poco frecuentes y ante su presencia se debe des-
cartar fibrosis quistica, discinesia ciliar primaria o intoleran-
cia a los antiinflamatorios no esteroideos.

En cuanto a las secreciones nasales, aquellas que son
transparentes o hialinas son comunes en la fase inicial de
resfriados comunes de origen viral, en la RA y en fistulas cra-
neales con pérdida de liquido cefalorraquideo las cuales son
poco comunes. En cambio, en el caso de hipertrofia de ade-
noides, adenoiditis recurrente o rinosinusitis, se presenta un
moco espeso, opaco y de diversos tonos de verde o amarillo.

La rinosinusitis crénica grave también puede estar
asociada con discinesia ciliar primaria, fibrosis quistica o
inmunodeficiencias. Estas enfermedades deben descartar-
se con estudios especificos en todos los casos con sintomas
rinosinusales persistentes y graves en nifios.

La rinorrea mucopurulenta, fétida, unilateral, debe ha-
cer sospechar la existencia de un cuerpo extrafio (frecuen-
temente consecuencia del prurito en la RA en preescolares).
La rinosinusitis en adultos, rinosinusitis grave y pélipos na-
sales en nifios, puede provocar hiposmia o anosmia. La ce-
falea en los nifios, suele estar relacionada con el grado de
congestion nasal y ser una manifestacion de rinosinusitis.

El prurito nasal, los estornudos agresivos al igual que
el sonado y tallado nasal, puede provocar eventos de san-
grado nasal; asimismo, la resequedad nasal favorecida en
ambientes secos o infecciones nasales puede provocar este
sintoma.

La descarga nasal posterior, resulta en la estimulacion
de los receptores de la tos en la cavidad nasal posterior, la
faringe o la laringe. Se deben buscar otras etiologfas si la
tos no se presenta ante un contexto de sintomas nasales
o si no responde a un tratamiento convencional para RA."

TRATAMIENTO

El tratamiento de la RA consta de diferentes estrategias;
medidas de control ambiental, farmacolégica, inmunotera-
pia alergeno-especifica y la capacitacién del paciente. En
un menor grupo de pacientes particularmente selecciona-
dos, esté indicada una intervencion adicional: el tratamien-
to quirdrgico.

Las recomendaciones de la guia ARIA fueron las
primeras basadas en evidencias de acuerdo con la clasifi-
cacion de la evaluacion, siguen siendo las mas utilizadas
entre los profesionales de la salud.?

El primer paso en el manejo es el control ambiental, el
cual consiste en evitar o al menos reducir la exposicion a los
alérgenos. No siempre es posible evitarlos completamente
debido a la ubicacién geografica de la casa, la presencia de
mascotas, el lugar de trabajo o escuela del paciente.™

Ademas de |a eliminacién de mascotas, otras medidas
incluyen: el uso de sistemas de filtracién de aire, fundas
de cama y acaricidas, estos Gltimos han resultado ser los
mas eficaces tanto como terapia Unica como en combina-
cién con otros métodos de control ambiental para reducir la
exposicion a los &caros del polvo y mejorar los sintomas de
rinitis alérgica; sin embargo, es importante tomar en cuenta
los efectos tdxicos que podrian tener.?

Una medida econémica y sencilla es la aplicacién de
aseos nasales con soluciones isoténicas. Han demostrado ser
eficaces en nifios y adultos con RA para mejorar los sintomas,
reducir el uso de farmacos y mejorar la calidad de vida.®
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Las opciones farmacoldgicas incluyen antihistamini-
cos, esteroides intranasales, antagonistas del receptor de
leucotrienos (LTRA) e inmunoterapia.

Los antihistaminicos de primera generacion incluyen
difenhidramina, clorfeniramina e hidroxicina; mientras que
la fexofenadina, loratadina, desloratadina y cetirizina son
ejemplos de antihistaminicos de segunda generacion. Los
antihistaminicos de primera y segunda generacién son
efectivos para controlar los sintomas de la RA, pero los
antihistaminicos de primera generacién pueden ser bastan-
te sedantes debido a su capacidad para cruzar la barrera
hematoencefélica. Estos agentes también actdan sobre los
receptores muscarinicos, provocando efectos secundarios
como sequedad de boca, retencién urinaria, estrefiimiento,
taquicardia. Los antihistaminicos de segunda generacién
han mejorado la selectividad H1, son menos sedantes y
tienen una vida media mas larga (12 a 24 horas), en compa-
racion con los de la primera generacidn. La fexofenadina no
tiene efectos sedantes, pero la loratadina y la desloratadina
pueden ser sedantes en dosis mas altas. La cetirizina tiene
el mayor potencial de sedacion de todos los antihistami-
nicos de segunda generacion. En términos de alivio de los
sintomas, no hay un agente recomendado sobre otros.'

Los antihistaminicos intranasales, como la olopatadi-
na o azelastina, tienen un inicio rapido y son més eficaces
que los antihistaminicos orales para aliviar los sintomas na-
sales. Se recomiendan como terapias de primera o segunda
linea para la RA.2

La terapia con corticoesteroides intranasales se consi-
dera el tratamiento pilar de la RA, puede ser como monotera-
pia 0 en combinacion con antihistaminicos orales en pacien-
tes con sintomas leves, moderados o graves. Los estudios
han demostrado que los corticoesteroides intranasales son
superiores a los antihistaminicos para reducir eficazmente la
inflamacién nasal, ya que inhiben la liberacién de mediadores
de la fase temprana y tardia de la reaccién alérgica, eosiné-
filos, basofilos y neutréfilos en las secreciones nasales de
pacientes con RA®' Ejemplos de estos medicamentos son el
furoato de fluticasona y mometasona para nifios mayores de
2 afios y beclometasona, ciclesonida y budesonida en nifios
mayores de 6 afos y adultos. Una de las causas principales
de falla en el tratamiento es la administracion inadecuada de
los aerosoles nasales, por lo tanto, los pacientes siempre de-
ben recibir asesoramiento profesional sobre el uso adecuado
de los dispositivos. Deben usarse regularmente, ya que su
efecto méaximo puede tardar varios dias en desarrollarse. El
efecto secundario mas comdn informado es la irritacién na-

sal, que puede prevenirse rociando el tabique nasal.*? Se ha
demostrado que los esteroides orales e inyectables alivian
los sintomas de la RA, pero no se recomiendan para uso ruti-
nario debido a su perfil significativo de efectos secundarios,
en algunas ocasiones puede indicarse un ciclo corto de pred-
nisolona oral.2

Los LTRA, como montelukast y zafirlukast, pueden ser
beneficiosos en pacientes con RA, pero no son tan eficaces
como los corticoesteroides intranasales.™ Su uso es a me-
nudo en terapia combinada con otros agentes.®

Para los pacientes en quienes las medidas de evita-
cién y la farmacoterapia combinada no son eficaces, se
debe considerar la inmunoterapia con alérgenos. La inmu-
noterapia subcutdnea o la inmunoterapia sublingual son
terapias de uso comdn. Se administran dosis incremen-
tales semanales durante 6 a 8 meses, seguidas de dosis
de mantenimiento durante 3 a 5 afios. Por lo general, los
pacientes experimentan un efecto protector prolongado y
se puede suspender la terapia. Debido a que la inmunote-
rapia es el Unico recurso terapéutico disponible enfoca-
do al mecanismo fisiopatoldgico subyacente, este posee
efecto modificador de la evolucién de las enfermedades
alérgicas mencionadas, es un tratamiento personalizado y
a la medida de las necesidades de cada paciente y su efi-
cacia se incrementa conforme se alcance la dosis maxima
recomendada o la dosis terapéutica de cada antigeno.®

Los descongestionantes orales, como la pseudoefe-
drina, son dtiles para aliviar los sintomas, pero no se reco-
miendan para un uso diario prolongado debido a su perfil de
efectos secundarios. Los descongestionantes intranasales,
como la oximetazolina, son agonistas alfa que se adminis-
tran directamente al tejido nasal para producir vasocons-
triccion. El uso prolongado de descongestionantes intrana-
sales tiene el riesgo de causar rinitis medicamentosa y, por
lo tanto, no debe usarse durante mas de 1 semana.?

El cromoglicato de sodio es considerado de segunda i-
nea; sin embargo, tiene bajo apego debido a la frecuencia de
administracion.*® La budesonida es el dnico agente aprobado
por la Administracion de Alimentos y Medicamentos de los
Estados Unidos (FDA, por sus siglas en inglés) para pacientes
embarazadas que experimentan sintomas de RA.Z Se ha de-
mostrado que el omalizumab, un anticuerpo monoclonal, es
beneficioso en pacientes con RA, aunque el costo asociado
con la terapia es un factor limitante en su uso® (Cuadro 21).

El tratamiento quir(rgico se reserva para pacientes
con rinitis, poliposis o enfermedad cronica de los senos
paranasales resistente al tratamiento médico. Pocas veces
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Cuadro 21.

Algoritmo para el diagnéstico y tratamiento de la rinitis alérgica

Sintomas nasales de rinitis

Prurito e Pruebas cuténeas

Estornudos HlS,TORIA D o |gE especifica
Rinorrea hialina CLINICA

Obstruccion nasal

v v v

INTERMITENTE PERSISTENTE

Leve
Anti H1 oral
0
Anti H1 Intranasal
0
LTRA
\4 \ 4 \ 4
Sihay conjuntivitis Evitacidn de los alérgenos e irritantes No Mejoria
Agregar AntiH1 oral Duchas nasales Revise el diagnéstico, infecciones
o antiH1 gotas Afiadir o aumentar dosis CS nasal
0 cromonas gotas Si hay rinorrea persistente agregar Ipratropio

Anti H1, descongestionante, ciclo corto de CS orales

No mejoria referir especialista

Hongos: Acaro de polvo doméstico

Pélenes: arboles, hierbas, malezas DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Posible infeccién

Problema estructural
Estenosis o atresia de coanas
Inmunodeficiencia
Encefalocele

Hipertrofia amigdalina
Cuerpo extrafio

Animales: perros, gatos, caballos, ratas

Hongos: Alternaria, Cladosporium,
Aspergillus

Rinosinusitis

Fibrosis quistica

Discinesia ciliar primaria

Coagulopatia

Poliposis nasal
Tumores

e Granulomas: Sarcoidosis, Granulomatosis
de Wegener

Algoritmo para el diagndstico y tratamiento de la rinitis alérgica.

IgE-inmunoglobulina E, LATRA-antagonista de los leucotrienos,
CS- corticoesteroide, Anti H1- antihistaminico oral H1.

Referir al alergélogo
Considerar inmunoterapia si los sintomas
son desencadenados por un alérgeno

Fuente: Modificado de: Bousquet J et al. Allergic Rhinitis and its Impact on Asthma (ARIA) Guidelines — 2008 Revision. J Allergy Clin Immunol. 2008.2




140  paceotorrinolaringologia Pediétrica SEGUNDA EDICIGN

esta indicada en nifios, excepto en quienes tienen proble-
mas significativos, como fibrosis quistica o inmunodeficien-
cias.” Asimismo, los pacientes con un significativo defecto
anatémico nasal, como la desviacion septal, pueden reque-
rir cirugia. La turbinectomia esta indicada en pacientes con
edema de la mucosa resistente, solo si el tratamiento con
farmacos y la inmunoterapia fallan.?

COMORBILIDADES ASOCIADAS

La nariz esta unida anatémica y funcionalmente a los ojos,
los senos paranasales, la nasofaringe, el oido medio, la
laringe y las vias respiratorias inferiores, por lo que las
caracteristicas mas comunes pueden ser conjuntivitis, tos
crénica, respiracion oral, habla nasal y ronquidos con o sin
apnea obstructiva del suefo.

La comorbilidad mas frecuente asociada con RA es la
conjuntivitis alérgica, con frecuencia se ha utilizado el tér-
mino rinoconjuntivitis para referirse a la presencia conjunta
de ambos trastornos.

La hipertrofia linfoide que conduce a la prominencia
del tejido adenoideo y amigdalino, disfuncién de la trompa
de Eustaquio e infecciones 6ticas de repeticion es debida
a la inflamacién alérgica crénica de las vias respiratorias
superiores. Estos pacientes tienen mas probabilidades que
se les coloquen tubos de miringotomia y de que se les ex-
traigan las amigdalas y las adenoides.

La presencia de dermatitis atépica asociada con ali-
mentos antes de los 4 afios de vida se asocia con el desa-
rrollo de asma y RA en etapas posteriores de la infancia
(después de los 7 afios de edad), esto se conoce como
marcha atdpica.” Aproximadamente el 30 al 50 % de los
pacientes con dermatitis atépica también sufre de rinitis
alérgica y aproximadamente el 10 al 20 % de los pacien-
tes con rinitis alérgica también tiene dermatitis atdpica.’

El 25 al 30 % de las personas con sinusitis aguda tie-
nen rinitis alérgica, al igual que el 40 al 67 % de las per-
sonas con sinusitis cronica unilateral y hasta el 80 % con
sinusitis bilateral cronica. La rinitis alérgica probablemente
predispone a la sinusitis a través de la inflamacién nasal, lo
que resulta en congestion nasal y obstruccion.¥

La rinitis alérgica infantil no solo predispone al desa-
rrollo del asma en la infancia, sino que también aumenta el
riesgo de que el asma persista en la edad adulta y el inicio
del asma alérgica a mediana edad.*®
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EVALUACION

MANEJO MEDICO BASADO EN EVIDENCIA DE LA HIPERTROFIA DE ADENOIDES

1.

Grupo de edad mas comiinmente afectado por la hipertrofia adenoidea:

a) 1a2afos
b) 6mesesa1afo
c) 2abafos

d) 4a6meses

De acuerdo con la clasificacion adenoides/coana, es el porcentaje de obstruccion en el grado IlI:

a) 0a25%
b) 51a75%
c) 75a100%
d 26a75%

Porcentaje de niiios con hipertrofia adenoidea y datos clinicos de trastornos del sueiio:

a) 20%
b) 70%
c) 50%
d 40%

Principal inmunoglobulina producida por las zonas germinales de las adenoides:

a) IlgM
b) IgG
c) IgA
d) IgE

Medicamento que ha demostrado disminuir el tamaiio adenoideo y la reduccion de sintomas propios de
hipertrofia adenoidea:

a) Antihistaminicos

b) Antileucotrienos

c) Antibiéticos

d) Esteroides intranasales

INDICACIONES DE ADENOIDECTOMIA Y AMIGDALECTOMIA

1.

¢En qué condicion se recomienda realizar adenoidectomia en pacientes con otitis media serosa cronica?

a) Pacientes mayores de 4 afios con antecedente de colocacion de tubos de ventilacion previa y evidencia de
hipertrofia adenoidea

b) Pacientes menores de 4 afios con otitis media de repeticion y evidencia de hipertrofia adenoidea

c¢) Cualquier evidencia radioldgica o clinica de hipertrofia adenoidea

d) Pacientes menores de 4 afios con evidencia endoscdpica de obstruccion coanal mayor del 50 %
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2.  ;Cual es la razon por la que la adenoidectomia se recomienda en pacientes con rinoesinusitis crénica?

a) Mejora la entrada de aire y disminuye la colonizacién bacteriana

b) Aumenta la saturacién parcial de oxigeno por lo que disminuyen los radicales libres y se desinflama la mucosa nasal
¢) Mejora el barrido mucociliar y el aclaramiento de moco hacia la nasofaringe

d) Disminuye el ronquido nocturno, lo cual mejora la oxigenacion periférica

3. ;Enqué condiciones la conducta de espera y observa es adecuada en amigdalectomia?

a) Laamigdalectomia siempre se debe realizar en infecciones recurrentes

b) Encaso de cuadros repetitivos de vias aéreas mas de 7 por afio con severidad

c¢) En pacientes con amigdalitis de repeticién con cuadros leves sin datos de obstruccion importante
d) En pacientes con asimetria amigdalina franca

4.  ;En qué condicion se puede justificar realizar amidgdalectomia?

a) Absceso profundo de cuello

b) Caseum amigdalino recurrente

¢) Rinorrea crénica

d) Abscesos periamigdalinos de repeticién

ADENOAMIGDALECTOMIA EN NINOS CON CONDICIONES ESPECIALES

1.  Los dispositives de presion positiva como CPAP o BiPAP se utilizan con seguridad y eficacia en aquellos
nifios en quienes:
a) Esté contraindicada la adenoamigdalectomia
b) Cursan con apnea obstructiva del suefio persistente posterior a adenoamigdalectomia
c) Se prefieren intervenciones no quirdrgicas
d) Todas las anteriores

2.  Constituye el estandar de oro para el diagnostico de los trastornos respiratorios del sueiio:

a) Endoscopia del suefio

b) Polisomnografia

c) Anamnesis y relato de los padres
d) Nasofibrolaringoscopia

3.  Ennifios con sindrome de Down es importante evitar la hiperextension e hiperflexion durante la
laringoscopia, intubacion y procedimiento quirirgico debido a:

a) Altaincidencia de inestabilidad atlantoaxial

b) Limitacion en la visualizacién del campo quirtrgico
¢) Mayor riesgo de sangrado

d) Via aérea dificil

4.  El grupo de malformaciones craneofaciales tiene alto riesgo de:

a) Sangrado tardio

b) Reseccion incompleta de tejido amigdalino
c¢) Complicaciones respiratorias

d) Edema pulmonar
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COMPLICACIONES DE AMIGDALECTOMIA Y ADENOIDECTOMIA

1.  ¢Cual es la complicacion mas comin en la adenoamigdalectomia?

a) Insuficiencia velofaringea
b) Sangrado

c) Vomito

d) Deshidratacion

2.  ;Cual de las siguientes NO es considerada una complicacion asociada a la adenoamigdalectomia?

a) Sindrome de Eagle

b) Insuficiencia velopalatina
c¢) Dolorde lengua

d) Disgeusia

3. Ante la presencia de un sangrado tardio relacionado con adenoidectomia, se debe pensar en:

a) Trayecto aberrante de la arteria faringea ascendente
b) Lesion en arteria car6tida interna

¢) Trayecto aberrante de la arteria maxilar interna

d) Sindrome de Grisel

REPERCUSIONES INMUNOLOGICAS DE LA ADENOAMIGDALECTOMIA

1. ;Cudles estructuras conforman el anillo de Waldeyer?:

a) Dos amigdalas palatinas, dos adenoides, dos amigdalas linguales

b) Dos amigdalas palatinas, las amigdalas faringeas o adenoides, las amigdalas de Gelach
c¢) Tejido linfoide asociado a mucosas (no capsulado): MALT

d)  Estructura circular de tejido linfoide localizado entre la nasofaringe y la orofaringe

2.  Son componentes de la inmunidad humoral:
a) IL-1, IL-4, IL-5, IL-6, IL-10, IL-13
b)  Poblaciones linfocitarias (CD3, CD4, CD8, CD3/CD8, CD4/CD8)
¢) gGy subclases de IgG, IgA, IgM, IgE
d) Factor de necrosis tumoral alfa (TNF-at), factor transformador de crecimiento beta (TGF-B)

3.  Son componentes de la inmunidad celular:

a) Poblaciones linfocitarias (CD3, CD4, CD8, CD3/CD8, CD4/CD8)

b) IL-1, IL-4, IL-5, IL-6, IL-10, IL-13

c¢) Factor de necrosis tumoral alfa (TNF-at), factor transformador de crecimiento beta (TGF-B)
d) 1gGy subclases de IgG, IgA, IgM, IgE
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BIOPELICULAS Y ADENOAMIGDALITIS CRONICA

1.  Esuna caracteristica distintiva de las bacterias dentro de las biopeliculas frente a las bacterias en su
forma planctonica:

a) Sensibilidad aumentada a radiacién
b) Mayor tasa de replicacién

c) Resistencia a antibidticos

d) Sensibilidad al barrido mecénico

2.  Constituye una razén por la que el tejido adenoamigdalino muestra mayor predisposicion a la formacion
de biopeliculas:

a) Tamafio del tejido

b) Estructura criptica

c) Mayor temperatura a la corporal fisiolégica
d) Tipo de vascularidad

3.  ;Con qué patologias estan asociadas las biopeliculas del tejido adenoamigdalino?

a) Otitis media crénica y pardlisis facial

b) Rinosinusitis micética invasiva

¢) Absceso subperidstico y mastoiditis aguda

d) Otitis media con efusién y rinosinusitis crénica

PSICOPROFILAXIS QUIRURGICA. ;COMO PREPARAR A UN NINO/ NINA 0 ADOLESCENTE PARA UNA CIRUGIA?

1.  ¢{Qué es la psicoprofilaxis quirirgica?:
a) Procedimiento que puede realizar cualquier profesional del equipo tratante del nifio/nifia con un entrenamiento previo
b) Conjunto de técnicas empleadas en la psicologia clinica, que se ocupan, dentro de un marco interdisciplinario, de
preparar emocionalmente a un nifio/nifia y a su familia para afrontar una intervencién quirdrgica
c) Esaplicable a cualquier paciente con cirugia programada (es decir, que no sea de urgencia)
d) Debe ofrecer toda la informacién necesaria al nifio/nifia y a sus familiares sobre la operacién, con el objetivo de
aclarar todas sus dudas, que ayuden a disminuir la ansiedad, la angustia

2.  ;Cuales son los principales objetivos de la piscoprofilaxis quirirgica?:
a) Disminuir la ansiedad, ayudar al nifio/nifia a que pueda manejar el impacto que le produce la enfermedad, facilitar
un mayor contacto con las personas, favorecer una mejor recuperacion después de la intervencion quirtrgica
b) Disminuir la ansiedad, establecer paz en el equipo
c) Facilitar un mayor contacto con las personas, disminuir temores de la intervencién quirdrgica solo a los papas
d) Ayudar al nifio/nifia a que pueda manejar el impacto que le produce la enfermedad, preparar a los papas para la
recuperacion

3.  ;Qué preguntas son cardinales para preparar la psicoprofilaxis quirirgica?:
a) ;Porqué?, jcémo?, cuando?
b) jHoy? jcirugfa?, jquién?
c) éOUiép?, jaquién?, Lcuéndo?, icomo?, jqué?
d) ;A quién?, jpor qué?, jcirugia?
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RONQUIDO PRIMARIO EN NINOS

1.  Elronquido con relevancia clinica se considera a partir de:

a) Mas de cinco noches en 1 semana
b) Mas de siete noches en 1 semana
c) Mas de tres noches en 1 semana
d) Mas de una noche en 1 semana

2.  Elronquido primario se define como:

a) Sindrome de resistencia de la via respiratoria, sindrome de hipoventilacién obstructiva y el sindrome de apnea
obstructiva del suefio

b) Forma més benigna dentro del espectro de los desérdenes respiratorios del dormir

c) La obstruccion de las vias respiratorias se debe a diferentes propiedades anatémicas en combinacién con una
hipotonia relativa

d) La presencia de ronquidos habituales en ausencia de apneas o hipopneas, despertares frecuentes o anormalidades
en el intercambio de gases durante el suefio

3.  Eltratamiento del ronquido primario depende de:

a) Lacausa subyacente y de los factores de riesgo de cada individuo

b) El deterioro neuroconductual, cognitivo y funcional

¢) Comorbilidades cardiovasculares y metabdlicas significativas

d) Ventilacién anormal que conduce a la hipoxemia, el aumento del trabajo respiratorio

4. Dentro de las parasomnias del sueiio NMOR se encuentran:

a) Trastornos del despertar, sonambulismo, terror nocturno
b) Pesadillas, sonambulismo, parélisis recurrente del suefio
c) Enuresis, terror nocturno, sonambulismo

d) Sonambulismo, enuresis y paralisis del suefio

5. Son parasomnias relacionadas con sueiio MOR:

a) Enuresis, pesadillas, trastorno conductual de suefio MOR
b) Sonambulismo, enuresis y parélisis del suefio

c) Pesadillas, sonambulismo, parélisis recurrente del suefio
d) Enuresis, terror nocturno, sonambulismo

ADENOAMIGDALITIS OBSTRUCTIVA Y TRASTORNOS RESPIRATORIOS DEL SUENO

1. Son caracteristicas identificadas asociadas a presentar SAHOS residual en pacientes
posamigdalectomizados

a) Edad mayor a 7 afios, sobrepeso u obesidad, anomalias craneofaciales y trastornos neuromusculares
b) Edad mayor de 15 afios, hipertrofia de cornetes, sindrome de Down, distrofia muscular

c¢) Sobrepeso u obesidad, hipertrofia de cornetes, edad mayor de 18 afios

d) Anomalias craneofaciales, sobrepeso u obesidad, edad mayor de 1 afio, sindrome de Down
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2. Lapermeabilidad de la via respiratoria superior depende de:

a) Equilibrio entre fuerza y presion nasal

b) Resistencia de las vias aéreas superiores

c¢) Equilibrio entre la colapsabilidad intrinseca versus el nivel de actividad de los misculos dilatadores de la faringe
d) Equilibrio entre los misculos dilatadores de la faringe y los misculos constrictores de la faringe

3. Sonfactores predictivos para anticipar persistencia a largo plazo de TRS, excepto:

a) Obesidad e incremento de percentila de IMC y SAHOS moderado a severo

b) Género masculino (especialmente en preplberes y adolescentes) y grupo étnico afroamericano
c¢) Hipertrofia amigdalina persistente y mandibula estrecha

d) Género femenino y ronquido primario

4.  Serecomienda la realizacion de estudio polisomnografico o poligrafico en las siguientes circunstancias,
excepto:

a) Previo a adenoamigdalectomia en presencia de obesidad, edad < 3 afios, anomalias craneofaciales,
neuromusculares

b) Posterior a la realizacion de turbinoplastia, uso de esteroide nasal, edad < de 3 afios, anomalias craneofaciales,
neuromusculares

¢) Posterior a la adenoamigdalectomia en pacientes con sintomas persistentes de TRS, obesidad, anomalias
craneofaciales, SAHOS perioperatorio moderado a severo

d) Antesy después de realizar expansion maxilar o de usar dispositivo de presion aérea continua (CPAP) u otras
modalidades de ventilacion

5.  Esunaindicacion para el uso de CPAP en pacientes posamigdalectomizados:

a) Desequilibrio en el intercambio gaseoso

b) Sangrado posamigdalectomia

c¢) SAHOS residual posamigdalectomia (IAH > 5 /h de suefio)
d) Percentila 50

TRATAMIENTO NO QUIRURGICO DEL SAQS

1. Son efectos positivos de la terapia con CPAP en pacientes con SAHOS, excepto:

a) Aumenta los ciclos de suefio y mayor proporcién de suefio REM
b) Reduccion de apneas centrales y obstructivas

c) Mejora las velocidades de crecimiento

d) Disminuye el suefio MOR

2.  Cual es la meta principal de la expansion palatina:

a) Ampliar ancho de la nariz

b)  Abrir sutura media para corregir y estabilizar la anchura del maxilar
c¢) Abrir la arcada dentaria

d) Mejorar posicién dental
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3. Respecto a la terapia miofuncional podemos decir, excepto:

a) Eselconjunto de técnicas y procedimientos utilizados para la correccién del desequilibrio muscular orofacial

b) Tiene como finalidad la intervencién, prevencion, evaluacion y tratamiento de los trastornos de la comunicacion
humana

¢) Esladisciplina que estudia el equilibrio de las funciones (estomatognaticas)

d) Solo abarca la musculatura masticatoria

DEGLUCION EN NEONATOS

1. ¢Cual de los siguientes mecanismos implicados en la deglucion es diferente entre neonatos y adultos?:

a) Los neonatos no presentan apnea de deglucién

b) La propulsién del bolo en faringe no implica masculos constrictores en neonatos

c¢) Lafase oral de la deglucién

d) Enneonatos la fase faringea inicia cuando el alimento cae directamente a los senos piriformes

2. ;A qué edad gestacional se logra una fase oral de la deglucion madura y funcional?:

a) Alas 28 a 30 semanas de edad gestacional
b) Alas 30 a 32 semanas de edad gestacional
¢) Alas 32 a 34 semanas de edad gestacional
d) Alas 34 a 36 semanas de edad gestacional

3. ;Cual de las siguientes cirugias confiere por si misma un riesgo de desarrollo de disfagia en el periodo
posoperatorio?:

a) Craneoplastia

b) Septoplastia

c) Palatoplastia

d) Supraglotoplastia RESPUESTA CORRECTA

LABIO Y PALADAR HENDIDO E INSUFICIENCIA VELOFARINGEA

1.  Ellabio paladar hendido se caracteriza por:

a) Undefecto en el labio superior que puede comprometer desde piel, mucosa y misculos faciales hasta las
estructuras 6seas maxilares y palatinas

b) Defecto de tejido en el labio y paladar hendido que tiene implicaciones clinicas

¢) Limitan a una deformidad cosmética, sino que comprende anormalidades dentales, trastornos del habla

d) Un defecto en la linea media centro facial

2.  Cuadl es el sindrome mas asociado al LPH aislado:

a) Sindrome de Down

b) Secuencia Pierre-Robin

c¢) Sindrome velocardiofacial
d) Sindrome de Marfan
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3. Qué edad es la ideal para comenzar a realizar la queiloplastia:

a) 4afos
b) 6 meses
c) 12 meses
d) 18 meses

4.  Principales causas de insuficiencia velofaringea, excepto:

a) Fisura palatina

b) Paladar corto

c¢) Paladar hendido submucoso
d) Mala oclusién dental

RINITIS ALERGICA

1.  Los estudios de imagen en la rinitis alérgica estan indicados en:

a) Pacientes con secuelas de rinitis alérgica y para el diagnéstico diferencial
b) Pacientes con rinitis alérgica moderada a grave persistente

¢) Pacientes que no responden al tratamiento empirico de rinitis alérgica

d) Para el diagndstico de rinitis alérgica

2.  Principal padecimiento con el que se debe realizar diagnostico diferencial de la rinitis alérgica:

a) Tumores malignos o benignos

b)  Rinosinusitis con o sin pélipos nasales
c¢) Granulomas y defectos anatémicos

d) Defectos ciliares

3. Tratamiento de primera eleccion en pacientes con rinitis alérgica:

a) Antihistaminicos nasales

b) Duchas nasales

c) Esteroides nasales

d) Antihistaminicos sistémicos

4. Efectos secundarios mas comunes de los esteroides nasales:

a) Ardor, prurito y epistaxis

b) Rinorrea, prurito y congestion
¢) Rinorreay epistaxis

d) Prurito, congestion y epistaxis

5. Antihistaminicos H1 de primera generacion:

a) Fexofenadina y cetirizina

b) Levocetirizina y loratadina

c¢) Desloratadina y difenhidramina
d) Clorfeniramina e hidroxizina
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6. En pacientes pediatricos con rinitis alérgica estacional se sugiere el uso de:

a) Antihistaminicos nasales

b) Duchas nasales

c) Esteroides nasales

d) Antihistaminicos sistémicos

1. Eluso de corticoesteroides sistémicos en casos graves de rinitis alérgica, se recomienda como un ciclo de:

a) 2dias
b) 7a10dias
c) 10a1bdias

d) 3a7dias
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