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Tratamiento quirúrgico de la hipertrofia adenoamigdalar
en niños con trastornos respiratorios durante el sueño:
cambio en el patrón polisomnográfíco
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En los niños, la hipertrofia adenoamigdalar (HAA) puede
producir trastornos respiratorios durante el sueño. El trata-
miento de elección es la amigdaloadenoidectomía (AAT),
cuya eficacia se debe valorar dependiendo de la mejoría de
la clínica y de los patrones polisomnográficos.

Hemos estudiado a 11 niños (7 niños y 4 niñas; edad me-
dia = 5,5 años) con HAA sintomática corregida mediante
AAT. Se realizaron 2 estudios polisomnográficos nocturnos
(SIeepLab): uno basal y un control 6 meses después de la
AAT. Se analizaron los registros polisomnográficos cuantifi-
cando: a) sólo las apneas e hipopneas de duración S 10 s, y
b) todos los eventos respiratorios de > 5 s.

Los síntomas más frecuentes fueron el ronquido, la disnea
nocturna y las apneas del sueño. Después de la AAT se re-
solvió el cuadro clínico en la mayoría de los casos. Tras la ci-
rugía disminuyeron todos los eventos obstructivos, sobre
todo las apneas de menor duración (> 5 s) y las hipopneas.
No se encontraron cambios en la SaO, basal, pero sí mejoró
la SaO; mínima y disminuyó el número de saturaciones, so-
bre todo las derivadas de las alteraciones respiratorias.

Palabras clave: Hipertrofia adenoamigdalar. Amigdaloadenoi-
dectomía. Polisomnografía.
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Surgical treatment of adenotonsillar enlargement
in children with sieep respiratory disorders:
changes in polysomnographic pattems

Adenotonsillar enlargement (ATE) can cause respiratory
disorders during sieep in children. The treatment of choice
for ATE is adenotonsillectomy and its efficacy must be as-
sessed based on improvement in symptoms and polysomno-
graphic patterns.

We studied 11 children (7 boys and 4 giris, age 5.5 years)
whose ATE symptoms were corrected by adenotonsillec-
tomy. Two nighttime polysomnograms (SIeepLab) were re-
corded, one at baseline and one 6 months after adenotonsi-
llectomy. Polysomnographic recordings were analyzed by
quantifying 1) oniy apneic or hypopneic events lasting > 10
sec and 2) all respiratory events > 5 sec.

The most common symptoms were snoring, nocturnal
dyspnea and sieep apnea. Symptoms resolved after adeno-
tonsillectomy for most patients. Obstructive events, in par-
ticular shorter apneic events (> 5 sec) and instances of hy-
popnea, decreased after surgery. We found no changes in
baseline Sa()¡, although the minimum SaO, improved and
the number of desaturations decreased, above all those
stemming from respiratory events.

Key words: Adenotonsillar enlargement. Adenotonsillectomy.
Polisomnography.

Introducción

En la población infantil, la hipertrofia adenoamigda-
lar (HAA) es la alteración que más frecuentemente pro-
duce obstrucción sintomática de la vía aérea superior
durante el sueño'. Las manifestaciones clínicas deriva-
das de esta obstrucción incluyen síntomas nocturnos
(ronquidos, apneas durante el sueño, enuresis, sueño in-
tranquilo) y diurnos (infecciones recurrentes de la vía
aérea superior, alteraciones del carácter y la conducta,
retraso del crecimiento)2.
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En los casos en que la hipertrofia de adenoides y
amígdalas no está asociada a otras anormalidades, el
tratamiento de elección es la amigdaloadenoidectomía
(AAT)3. La indicación del tratamiento debe plantearse
después de establecer la severidad de la obstrucción me-
diante métodos objetivos2'3, de los que la polisomnogra-
fía sigue siendo el más fiable.

Las infecciones recurrentes de la vía aérea superior y
las formas más severas del síndrome de apnea obstructi-
va del sueño (SAOS) han sido durante mucho tiempo
las causas más frecuentes de indicación de AAT4'5. Pero,
en los últimos años, se está produciendo un incremento
significativo en el número de AAT que se realizan como
tratamiento de trastornos respiratorios durante el sueño
menos severos, debidos a hipertrofia adenoamigdalar6.
Los resultados de este tratamiento deben ser valorados
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TABLA I. Manifestaciones clínicas de la hipertrofia
adenoamigdalar y resultado clínico del tratamiento

Sintomatología

Ronquidos
Apneas del sueño
Disnea nocturna
Respiración bucal
Sueño inquieto
Despertares
Empeoramiento con las

infecciones
Sudación nocturna
Somnolencia diurna

Antes cirugía (%)

100(11/11)
91 (10/11)
91 (10/11)
63(7/11)
63(7/11)
45(5/11)

45(5/11)
27(3/11)

9(1/11)

Poscirugia (%)

0
0
0
9(1/11)

27(3/11)
0

9(1/11)
18(2/11)
0

Síntomas derivados de la hipertrofia adenoamigdalar, antes y después de la amig-
daloadenoidectomía. La frecuencia se expresa como porcentajes de la serie total
(entre paréntesis, número de casos que presentan dicho síntoma).

TABLA II. Resultados polisomnográficos obtenidos

Cuantificando sólo los eventos respiratorios S 10 s

PSG-1
PSG-2

P

Cuantificando todos los eventos respiratorios >5 s

PSG-1 48,9 ±14 8,9 ±3,3 2,7 ± 1 14,2 ± 3,5 11,6 ±2,8
PSG-2 8,7 ±4,7 12,1 ± 6 0,8 ± 0,3 0,8 ± 0,3 4,9 ±1,7

p 0,007 NS 0,03 0,003 0,04

Apneas
obstructivas

17,2 ± 6 4,4 ± 3,5 0,6 ±0,3
3,6 + 1,5 5,6 ±3,8 0,2 ± 0,1

0,01 NS NS

Apneas
obstructivas

Apneas
centrales

Apneas
centrales

Apneas
mixtas

Apneas
mixtas

Hipopneas

4,4 ±1,3 3,6 ± 1
0,18 ± 0,1 2,1 ±0,9

0,01 NS

Hipopneas

IAH,,

IAH;

IAH||); número de apneas e hipopneas de duración > 10 s por hora de sueño;
IAH;: > 5 s por hora de sueño; PSG-1: estudio polisomnográfico basal; PSG-2:
estudio polisomnográfico después de la amigdaloadenoidectomía.

teniendo en cuenta los cambios producidos tanto en la
situación clínica del paciente como en el patrón respira-
torio objetivado en el registro polisomnográfico7.

En relación con lo anterior, hemos estudiado un gru-
po de 11 niños con HAA sintomática para evaluar me-
diante parámetros clínicos y polisomnográficos los re-
sultados de la AAT.

Material y método

Hemos estudiado 11 niños (7 niños y 4 niñas) con una edad
y un peso medios de 5,5 años (SEM = 0,4) y 23,3 kg (SEM =
2,4). Estos pacientes habían sido derivados al servicio de ORL
de nuestro hospital por presentar sintomatología indicativa de
obstrucción de vías aéreas superiores durante el sueño. En to-
dos los casos se hizo el diagnóstico de HAA mediante técnicas
habituales (datos clínicos, radiografía en proyección lateral de
cara centrada en cavum y tacto de cavum). La HAA se corri-
gió mediante AAT (extirpación de las amígdalas palatinas con
legrado completo de adenoides), realizada bajo anestesia gene-
ral con intubación endotraqueal, permaneciendo los pacientes
ingresados durante un período postoperatorio de 48 h.

En todos lo casos se realizaron dos estudios polisomnográ-
ficos nocturnos: uno basal (PSG-1) 3 meses (SEM = 0,4) an-
tes de la cirugía y un registro de control (PSG-2) que se llevó
a cabo 6 meses (SEM = 1,2) después del tratamiento.

Se utilizó un polisomnógrafo SIeepLab (Erich Jaeger
GmbHCokg, Wuerzburg, Alemania), con monitorización de
electroencefalograma (EEG), electrooculograma (EOG), elec-
tromiograma (EMG) submentoniano, electrocardiograma
(ECG), flujo oronasal con termistor (mediante mascarilla oro-
nasal adaptada), esfuerzo respiratorio (neumografía de impe-
dancia) y saturación arterial de oxígeno (Sa0¡) con pulsioxí-
metro digital Pulsox-7.

La estadificación del sueño se hizo según los registros de
EEG, EOG y EMG, siguiendo criterios convencionales8.

Se clasificaron las apneas en centrales (ausencia de flujo oro-
nasal y de movimientos respiratorios), obstructivas (ausencia
de flujo con persistencia de esfuerzo respiratorio) y mixtas (con
componente central y obstructivo). Definimos una hipopnea
como una reducción mayor del 50% del flujo basal acompaña-
da de una desaturación (caída de la SaO;, S 4% de los valores
previos). Se consideró que un episodio de desaturación estaba
relacionado con una alteración respiratoria si se producía hasta
16 s después del final de la misma. Se cuantificaron tanto las
apnas e hipopneas de duración igual o mayor a 10 s (A-H > 10 s)
como las de duración igual o mayor a 5 s (A-H > 5 s).
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Los parámetros polisomnográficos que se analizaron fueron
los siguientes: tiempo total de sueño (TTS), eficacia del sueño
(ES = TTS/tiempo total en cama), índice de desaturación (ID
= número de desaturaciones/hora de sueño), saturación basal
de 0^ y saturación arterial mínima (Sa0¡ min). Otros paráme-
tros se determinaron considerando tanto las alteraciones respi-
ratorias de duración mayor o igual a 10 s como las de dura-
ción igual o superior a 5 s: índice de apnea-hipopnea (IAH|() =
número de A-H > 10 s/hora de sueño e IAH., = número de A-
H ^ 5 s/hora de sueño), desaturaciones espontáneas (DE) y
desaturaciones relacionadas los eventos respiratorios (DRE).

Los valores se expresaron como X ± SEM. Para la compa-
ración de parámetros se utilizó el test no paramétrico de Wil-
coxon.

Resultados

Antes del tratamiento quirúrgico, la edad y el peso
medios de los pacientes eran de 5,5 años (SEM = 0,4) y
23,3 kg (SEM = 2,4). Después de la cirugía, eran de 6,4
años (SEM = 0,5) y 27,2 kg (SEM = 2,5), respectiva-
mente. Los síntomas que se presentaron con mayor fre-
cuencia antes de la AAT fueron el ronquido (100%), la
disnea nocturna (91%) y los episodios de apneas duran-
te el sueño detectados por los padres (91%). Después de
la AAT se resolvió el cuadro clínico en casi todos los
casos (tabla I).

Respecto a los parámetros polisomnográficos anali-
zados, en la segunda noche el TTS fue menor que en el
primer estudio (367 ± 24 min frente a 288 ± 29 min; p <
0,05) si bien la eficacia del sueño no se vio afectada
(96,7 ± 1% y 94,1 ± 4% en PSG-1 y PSG-2, respectiva-
mente; p = 0,58).

Si se analiza el patrón respiratorio de los registros bá-
sales, se obtiene un predominio de las apneas obstructi-
vas y las hipopneas, sobre todo cuando el análisis inclu-
ye los eventos respiratorios de duración >. 5 s. Después
de la AAT, el número de todos los eventos obstructivos
disminuye significativamente, siendo esta disminución
más evidente en el caso de las apneas de menor dura-
ción y las hipopneas. La frecuencia de las apneas cen-
trales no se modifica con la cirugía (tabla II).

Respecto a los valores de la oximetría, no se encon-
traron diferencias en la saturación basal de los registros
previos y posteriores a la AAT (PSG-1 = 96,2 ± 0,3% y
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Fig. 1. Resultados polisomnográfícos obtenidos cuantificando sólo las ap-
neas e hipo.ipne.is de duración > 10 s. IAH: Índice de apnea-hipoapnea
(número de apneas e hipoapneas de suración > 10 s por hora de sueño);
DE: desaturaciones espontáneas; DRE: desaturaciones relacionadas con
eventos respiratorios; PSG-1: estudio polisomnográfico antes de la ciru-
gía. PSG-2: estudio polisomnográfico después de la cirugía.

Fig. 2. Resultados polisomnográfícos obtenidos cuantifícando todos los
eventos respiratorios de duración > 5 s. IAH: índice de apnea-hipoapnea
(número de apneas e hipoapneas de suración >5 s por hora de sueño);
DE: desaturaciones espontáneas; DRE: desaturaciones relacionadas con
eventos respiratorios; PSG-1: estudio polisomnográfico antes de la ciru-
gía; PSG-2: estudio polisomnográfico después de la cirugía.

PSG-2 = 96,7 ± 0,3%). Sí hubo, en cambio, una mejoría
significativa del valor de la Sa0¡ mínima después del
tratamiento quirúrgico (PSG-1 = 74,7 ± 2,4% y PSG-2
= 90,3 ± 1%; p < 0,05). Así mismo, el número total de
desaturaciones disminuyó significativamente después
de la corrección de la HAA (ID en PSG-1 = 6,9 ± 1 e
ID en PSG-2 = 0,18 ± 0,1; p < 0,05). Esta disminución
se tradujo, sobre todo, en una reducción de las desatura-
ciones derivadas de los eventos repiratorios (DRE) (ta-
bla III; fígs. 1 y 2).

Discusión

La corrección quirúrgica de la HAA mejora el patrón
respiratorio durante el sueño al disminuir todos los
eventos respiratorios obstructivos, sobre todo las apneas
de menor duración (>. 5 s) y las hipopneas. Además, re-
duce el número de desaturaciones y mejora la SaO^ mí-
nima durante el sueño.

La HAA es la causa más frecuente de obstrucción de
la vía aérea superior y de trastornos respiratorios duran-
te el sueño en los niños9. En esta población, el diagnós-
tico de estos trastornos se ve dificultado por la falta de

TABLA III. Resultados polisomnográficos

IAH,n 3 ,6±1 2,1 ±0,9 NS
A-H>10s DE 27 ±4,8 5,6 ±2,1 0,006

DRE 11,7 ±2,9 0,3 ±0,1 0,004
IAH, 11,6 ±2,8 4,9 ±1,7 0,04

A - H > 5 s DE 18 ±3,3 4,2 ±1,8 0,009
DRE 20,8 ±4,2 1,7 ±0,7 0,004

PSG-1 PSG-2 P

PSG-1: estudio polisomnográfico antes de la cirugía; PSG-2: estudio polisomno-
gráfico después de ]a cirugía; A-H > 10 s: eventos respiratorios de duración > 10 s;
A-H > 5 s: eventos respiratorios de duración > 5 s; IAH,(|: índice de apnea-hipop-
nea (número de apneas e hipopneas de duración > 10 s por hora de sueño); IAH,;:
índice de apnea-hipopnea (número de apneas e hipopneas de duración > 5 s por
hora de sueño); DE: desaturaciones espontáneas; DRE: desaturaciones relaciona-
das con eventos respiratorios.

definición de los criterios de normalidad y patología10-".
En las formas más severas de HAA, las manifestaciones
clínicas y los hallazgos polisomnográfícos son lo sufi-
cientemente característicos para definir la existencia de
un SAOS12. La eficacia de la AAT para resolver estas
formas extremas de obstrucción aérea ha sido amplia-
mente demostrada7'12'14, y durante mucho tiempo el
SAOS severo y las infecciones recurrentes de la vía
aérea superior han sido las indicaciones más frecuentes
de AAT4'5. En otros casos, la HAA puede originar gra-
dos menos graves de obstrucción durante el sueño, que
se traducen en un patrón de hipoventilación obstructiva
más que de apneas completas. En los niños, estas obs-
trucciones parciales, así como las desaturaciones que
pueden derivarse de eventos respiratorios de corta dura-
ción15, pueden tener una repercusión clínica como la
que en los adultos tienen las apneas obstructivas del
SAOS"'14. En los últimos años hay una tendencia cre-
ciente a considerar la AAT el tratamiento de elección en
estos casos de obstrucción menos severa, pero sintomá-
tica, debida a HAA6.

Respecto a las manifestaciones clínicas de la HAA,
los pacientes de nuestra serie presentaban los mismos
síntomas que se describen en otros estudios simila-
res14'16'17, con un predominio de los síntomas nocturnos
(ronquidos y apneas) y escasa repercusión diurna18. La
eficacia de la AAT para corregir esta situación ya ha
sido demostrada''12'13, y en nuestro estudio, como en
otros similares7'13, la AAT resolvió por completo los sín-
tomas que se consideran de mayor importancia (ronqui-
dos, disnea y apneas nocturnas), aunque en algunos ca-
sos persistían otros, como respiración bucal que
empeoraba con las infecciones (un caso de 11), suda-
ción nocturna (2 casos de 11) o sueño inquieto (3 casos
de 11). Estos síntomas suelen considerarse más ^espe-
cíficos'8 y pueden seguir presentándose después de la
cirugía, aun cuando se haya corregido por completo la
causa de la obstrucción13.
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En relación con los resultados polisomnográficos, a
diferencia de lo descrito en otros estudios14, en nuestra
serie hemos obtenido un TTS menor en el registro de la
segunda noche, lo que podría explicarse porque la AAT
ha supuesto para los niños una experiencia subjetiva-
mente negativa, por lo que su predisposición a someter-
se a nuevos estudios es menor. Por este motivo, los re-
gistros han debido comenzarse más tarde, para
conseguir una mayor colaboración o unas mejores con-
diciones para el estudio (mayor cansancio o sueño), por
lo que la rentabilidad de ambos estudios ha sido similar.

Si se analizan los registros polisomnográficos básales
cuantificando sólo los eventos de duración > 10 s, se
obtienen un número total de apneas obstructivas y un
IAH,o similares a los descritos en otras series de niños
con HAA19. En este caso, el patrón respiratorio se ca-
racteriza por un predominio de las apneas obstructivas
completas, mientras que las hipopneas y las apneas cen-
trales se presentan con una frecuencia menor (tabla II).
En la tabla II se observa que si se reanalizan estos regis-
tros, teniendo en cuenta todas las A-H > 5 s, aumentan
significativamente todos los eventos, sobre todo las ap-
neas obstructivas y las hipopneas, que pasan a definir el
patrón respiratorio. Además, cambia el perfil de las de-
saturaciones, ya que hay una disminución de las DE,
con un aumento, también significativo, de las DRE
(fígs. 1 y 2). Esto sugiere que al cuantificar las altera-
ciones respiratorias > 5 s, una cantidad significativa-
mente importante de las desaturaciones que antes pare-
cían ser espontáneas pasan a ser dependientes de estas
alteraciones respiratorias más breves.

Las apneas obstructivas, sobre todo las más cortas,
disminuyen significativamente con el tratamiento qui-
rúrgico. El patrón respiratorio mejora, además, al corre-
girse los episodios de hipoventilación parcial, lo que se
refleja en la disminución del número de hipopneas, tan-
to de > 10 s como de > 5 s (tabla II). Las apneas centra-
les, en cambio, no se modifican sustancialmente con el
tratamiento, resultando ser el tipo de evento predomi-
nante en el patrón respiratorio de la PSG-2. Hay que te-
ner en cuenta que este tipo de apneas es el más frecuen-
te en los niños sanos, con un sistema de control central
de la respiración íntegro, y raramente se traducen en de-
saturaciones20, por lo que su persistencia después del
tratamiento no parece ser un dato en contra de la efica-
cia del mismo para resolver la obstrucción21. En otros
estudios14 sí se ha encontrado una disminución de estas
apneas con la corrección quirúrgica de la HAA, pero en
este caso el número de apneas centrales antes de la AAT
era superior al de nuestra serie, y después del tratamien-
to seguían presentándose con una frecuencia similar a la
de los pacientes aquí estudiados.

El número de eventos obstructivos que persisten des-
pués de la AAT en nuestra serie es algo menor que el
encontrado en un estudio reciente14, si bien es difícil
comparar los resultados porque en éste sólo se incluían
niños con un IAH > 5, es decir, con afectación más se-
vera que los pacientes aquí estudiados. No está claro
qué significación pueda tener el hecho de que después
de la AAT persistan algunas alteraciones obstructivas ya
que, según criterios de normalidad ampliamente acepta-
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dos20, la existencia de más de una apnea obstructiva por
hora de sueño se considera un hallazgo patológico.
Ahora bien, estos criterios son el resultado del estudio
de una población de niños sanos, y es posible que no
sean extrapolables a los niños con HAA y trastornos
respiratorios durante el sueño, incluso después de ser
intervenidos quirúrgicamente.

Con respecto a los parámetros oximétricos, el que
traduce mejor la gravedad de las alteraciones de la satu-
ración es la SaO^ mínima, habiéndose encontrado inclu-
so una correlación lineal entre su valor y el del IAH14.
En nuestro estudio, partiendo de valores claramente pa-
tológicos de SaO^mín (74,7%), se llegan a conseguir
unos niveles postoperatorios (90,3%) que están dentro
de límites normales20. No hemos encontrado cambios en
la SaO^ basal tras la AAT, lo que es coherente con el he-
cho de que durante el día el patrón respiratorio de estos
niños no muestra alteraciones. La disminución en las
desaturaciones tras la AAT (reflejada en los cambios del
ID) coincide con los resultados de varios trabajos, que
demuestran una mejoría en la Sa0¡ nocturna tras
AAT7-14-22. En las figuras 1 y 2 se observa que esta dis-
minución se lleva a cabo, sobre todo, a expensas de las
DRE, hallazgo que probablemente depende de la reduc-
ción postoperatoria de los eventos respiratorios capaces
de producir desaturaciones.

En resumen, los niños con HAA y trastornos respira-
torios durante el sueño mejoran clínicamente después
del tratamiento quirúrgico. La cirugía disminuye signi-
ficativamente los eventos respiratorios obstructivos, so-
bre todo las apneas más cortas (^ 5 s) y las hipopneas.
La AAT no cambia los niveles básales de SaOy pero sí
mejora la SaO^ mínima durante el sueño y determina
una reducción del número total de desaturaciones, a ex-
pensas fundamentalmente de aquellas asociadas con los
eventos respiratorios.
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