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INTRODUCCION

El sindrome de apneas-hipopneas del sueno (SAHS) es
un problema muy frecuente en los niflos que hasta los tl-
timos anos ha sido poco reconocido. El SAHS infantil di-
fiere del SAHS del adulto, tanto en su etiologia como en
sus manifestaciones clinicas, diagnostico y tratamiento. Se
ha comprobado que el SAHS produce complicaciones im-
portantes en los nifios que lo padecen que pueden evi-
tarse con un tratamiento adecuado. Desgraciadamente los
pediatras con frecuencia no reconocen esta patologia por
lo que estd muy infradiagnosticada e infratratada en los
nifos de nuestro pais. Por este motivo la Sociedad Espa-
fola de Neumologia Pediatrica, a través de su Grupo de
Trabajo de Técnicas, nos ha encomendado la tarea de
realizar esta guia que pretende ser una herramienta sen-
cilla para que el pediatra conozca mis a fondo este pro-
blema, lo que esperamos redundara en beneficio de los
nifos que lo sufren y sus familias.

DEFINICION Y PREVALENCIA

El SAHS es un trastorno respiratorio durante el suefio
(TRS) caracterizado por una obstruccién parcial prolon-
gada de la via aérea superior y/u obstruccion intermiten-
te completa que interrumpe la ventilacion normal duran-
te el sueo y los patrones normales del mismo!.

Su prevalencia no es bien conocida pues no existen es-
tudios epidemiolégicos suficientemente amplios que ha-
yan utilizado una técnica diagnéstica adecuada. La preva-
lencia de su sintoma principal, el ronquido, es muy

variable segin las distintas series publicadas: entre el 7 y
el 16,7% en nifios desde 6 meses hasta 13 afios de edad?3
y entre 5y 14,8% en adolescentes®®. La prevalencia del
verdadero SAHS se estima en alrededor del 2-3%?27 de los
nifios o incluso algo mayor®. Parece ser similar en nifios
que en ninas? y maxima en la edad preescolar coinci-
diendo con el momento en que el tejido linfoide del ani-
llo de Waldeyer es mayor en relacién al tamano de la via
aérea.

No se conoce la historia natural ni el prondstico a lar-
go plazo del SAHS pediatrico no tratado. Se ha descrito la
existencia de recurrencias en adolescentes que tuvieron
SAHS durante la infancia y fueron tratados con éxito me-
diante adenoamigdalectomial?. Los nifios con esta pato-
logia tienen mayor probabilidad de recaer cuando son
adultos si adquieren factores de riesgo como obesidad o
ingestion de alcohol. Por otro lado, los nifios con ron-
quido primario no tienden a progresar a SAHS con el
tiempo!.

FISIOPATOLOGIA

La faringe es colapsable para permitir la fonacién y la
deglucion. Las funciones de la faringe como son deglutir,
proteger la via aérea y mantenerla abierta, se logran por
la accion de varios grupos musculares que actdan de for-
ma coordinada. Durante la inspiracion se produce una
presién negativa intensa que favorece el colapso de los
tejidos hacia el interior que se contrarresta por la accién
de los musculos dilatadores de la faringe. Las alteraciones
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de la funcioén faringea pueden aparecer tanto por factores
anatémicos que provoquen un aumento de la resistencia
de la via aérea superior como por factores neurolégicos
que impidan el funcionamiento normal de los misculos
dilatadores. El suefio es el factor funcional mas evidente
que predispone al SAHS. Durante su fase REM (rapid eye
movement) se produce una reduccién tan marcada de la
actividad de los muisculos que mantienen la via aérea
permeable, que el SAHS pediitrico podria considerarse
una enfermedad de la fase REM del suefio’2.

Los factores predisponentes mas frecuentes para el
SAHS en nifios se expresan en la tabla 1. La causa mas
frecuente es la hipertrofia del tejido linfoide amigdalar y
adenoideo. Sin embargo, la gravedad del SAHS no esta
siempre en relacién con el tamano de las amigdalas o de
las adenoides!® y muchos nifos con importante hipertro-
fia adenoamigdalar no tienen patologia respiratoria du-
rante el sueno. La hipertrofia adenoamigdalar, por si sola,
no es suficiente para producir SAHS. Deben coexistir
otros factores como alteraciones anatémicas de la via aé-
rea superior o alteraciones en el control de la ventilacion
durante el suefio.

Los cuadros que producen obstruccién nasal marcada
como la rinitis alérgica también pueden favorecer el
SAHS.

Varios rasgos craneofaciales condicionan con frecuen-
cia la existencia del SAHS infantil. Los niflos con barbilla
pequena y triangular, con retrognatia, facies larga y es-
trecha, paladar duro elevado, paladar ojival o paladar
blando alargado, tienen con mas frecuencia alteraciones
respiratorias durante el suefio.

Los ninos con malformaciones craneofaciales pueden
tener alteraciones como obstruccion nasal, malformacion
de la base craneal o del macizo facial central, macroglosia
e hipoplasia de la mandibula inferior, que provocan obs-
truccion de la via aérea superior y se relacionan con fre-
cuencia con SAHS. Los nifios con hipoplasia nasofaringea
secundaria a malformaciones de la base craneal o del ma-
cizo facial medio, como ocurre en los sindromes de Apert
o Crouzon o en el sindrome de Down, tienen un espacio
faringeo muy reducido y pueden sufrir una obstrucciéon
importante, incluso con amigdalas y adenoides de tama-
fo relativamente normal. Entre el 30 y el 45% de los ni-
fos con sindrome de Down tienen SAHS y muy frecuen-
temente se encuentra este problema atn no existiendo
sospecha clinica4,

En los pacientes con enfermedades neuromusculares
en los que aparece hipotonia o paralisis de los musculos
dilatadores de la faringe se produce también con mas fre-
cuencia SAHS.

La obesidad, uno de los factores mas frecuentemente
relacionado con el SAHS en adultos, es sin embargo poco
frecuente en ninos con esta patologia, aunque podria ser
importante en los adolescentes cuyo patrén de la enfer-
medad recuerda mds al SAHS del adulto’.

TABLA 1. Factores predisponentes del SAHS en el nifio

Hipertrofia de amigdalas y adenoides

Malformaciones congénitas craneofaciales: sindrome de Down,
sindrome de Pierre-Robin, sindrome de Treacher-Collins,
sindrome de Klippel-Feil, sindrome de Prader-Willi,
acondroplasia, etc.

Obstruccion nasal marcada

Laringomalacia

Enfermedades neurolégicas y neuromusculares
Reflujo gastroesofagico

Obesidad

SAHS: sindrome de apneas-hipopneas del sueno.

MANIFESTACIONES CLINICAS

Las manifestaciones clinicas de los trastornos respirato-
rios del suefio pueden variar desde el ronquido noctur-
no simple a formas graves del SAHS.

El sintoma guia es el ronquido; su ausencia practica-
mente descarta la existencia de un SAHS pero su presen-
cia no indica necesariamente la existencia del mismo. Ha-
blamos de ronquido primario o ronquido simple cuando
éste no se acompana de alteraciones polisomnograficas
(apneas-hipopneas, desaturaciones, hipercapnias o frag-
mentacion del suefio)!.

Aunque el ronquido primario suele resolverse con el
tiempo en un porcentaje superior al 50 %, en el mo-
mento actual se cuestiona su inocuidad, ya que se ha en-
contrado asociacion entre éste y trastornos neurocogniti-
vos (falta de atencién, hiperactividad, problemas de
conducta o rendimiento escolar, episodios prolongados
de taquicardia, concentraciones de hemoglobina mayores
y secrecion anormal de hormona de crecimiento)$17-21,
S6lo un subgrupo de los nifios roncadores presenta
SAHS, y generalmente tienen otros sintomas ademas del
ronquido (tabla 2).

Sintomas nocturnos

Los sintomas nocturnos observados habitualmente por
los padres o cuidadores son, ademas del ronquido: au-
mento del esfuerzo respiratorio (incluyendo movimientos
paradéjicos de la caja tordcica), apneas o pausas respira-
torias, normalmente precedidas de un esfuerzo ventilato-
rio creciente y que pueden seguirse de un movimiento o
un despertar, suefio intranquilo no reparador y posturas
anormales para dormir (cuello en hiperextensioén, o inclu-
so la cabeza colgando fuera de la cama, posicién prono
con las rodillas bajo el abdomen) para mantener permea-
ble la via aérea. El mayor esfuerzo respiratorio conlleva un
aumento del gasto energético que se ha asociado a sudo-
racién profusa, muy frecuente en estos nifos.

El incremento de la presion negativa intratoricica, se-
cundaria a la obstruccion de la via aérea superior, favo-
rece el reflujo gastroesofagico (RGE) que puede manifes-
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TABLA 2. Manifestaciones clinicas de SAHS en nifos

Sintomas nocturnos

— Ronquidos

— Respiracion ruidosa/dificultosa

— Pausas respiratorias

— Sueno intranquilo

— Respiracion bucal

— Posturas anormales con hiperextension de la cabeza
— Sudoracioén profusa

— Enuresis

Sintomas diurnos

— Cefaleas matutinas

— Hipersomnia a veces

— Hiperactividad, déficit de atenciéon

— Bajo rendimiento escolar

— Cansancio

— Retraso del desarrollo ponderoestatural

Sintomas relacionados con hipertrofia adenoamigdalar
— Respiracion bucal

— Sequedad de boca/halitosis

— Congestion nasal

— Infecciones frecuentes de vias respiratorias altas

— Alteraciones del habla

SAHS: sindrome de apneas-hipopneas del sueno.

TABLA 3. Diferencias clinicas entre nifios y adultos

con SAHS
Nifios Adultos
Edad Maxima incidencia Maxima incidencia
entre 2 y 6 anos en tercera edad
Sexo Sin diferencia Varén > mujer
de sexos
Obesidad Minoria Mayoria
Hipertrofia Frecuente Infrecuente
adenoamigdalar
Hipersomnia Infrecuente Frecuente
diurna
Microdespertares Infrecuentes Frecuentes
Actitud diurna Hiperactividad, Somnolencia
bajo rendimiento excesiva, déficit
escolar de funciones
superiores

SAHS: sindrome de apneas-hipopneas del sueno.

tarse como nauseas o vomitos durante el suenio y ocasio-
nalmente como despertares con ansiedad y sensacién de
disnea??.

En ocasiones los padres refieren enuresis, que aunque
es un sintoma relativamente frecuente en niflos y que en
la mayoria de los casos no esta relacionado con SAHS,
cuando coexisten ambas patologias, a veces se resuelve
tras el tratamiento del SAHS?%4,

Se describen mayor frecuencia de parasomnias, como
pesadillas, bruxismo, terrores nocturnos o sonambulismo
en estos pacientes?.
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Sintomas diurnos

Los sintomas diurnos mis frecuentes son los propios
de la obstruccion de la via aérea superior secundaria a
la hipertrofia adenoamigdalar o a la rinitis como la res-
piraciéon bucal y ruidosa durante el dia?? que se agrava
durante las infecciones respiratorias de vias altas.

Los nifios con SAHS habitualmente no presentan som-
nolencia diurna como ocurre en los adultos, probable-
mente porque, en la edad pedidtrica, la mayoria de los
episodios respiratorios no son seguidos de un despertar,
y en consecuencia tienen el suefio menos fragmentado.
Los adolescentes con SAHS si pueden manifestarse con
hipersomnolencia diurna pero hay que tener en cuenta
que este sintoma es muy frecuente en los adolescentes
sanos’ y generalmente debido a otras causas. En general,
los niflos presentan sintomas de somnolencia diurna por
una de tres razones: a) no duermen el tiempo que nece-
sitan; b) la calidad del suefio es mala (mayor fragmenta-
cién del suefo), en este grupo estaria incluido el SAHS,
o ¢) la necesidad del suefio estd incrementada (mayor
impulso del suefio), en este grupo se incluirfa la narco-
lepsia.

Pueden presentarse cefaleas tanto en el ronquido pri-
mario como en las formas mas graves del SAHS.

En algunos casos, los nifios pueden tener alteraciones
de conducta y del caracter, como agresividad e hiperacti-
vidad, pudiendo mostrar conductas antisociales o incluso
desarrollar un sindrome de déficit de atencién-hiperacti-
vidad?.

En nifos con epilepsia y SAHS puede haber un au-
mento de las crisis debido a la fragmentacion y privacién
cronica de sueno.

En la tabla 3 se resumen las diferencias clinicas del
SAHS infantil con el del adulto.

CONSECUENCIAS DEL SAHS EN LOS NINOS

No se conoce suficientemente la prevalencia de las
complicaciones del SAHS en los nifios pues la mayoria de
los estudios son series retrospectivas o estan realizados
sin grupo control?,?8,

Las consecuencias del SAHS en el nifio pueden ir des-
de una disminucién del rendimiento escolar, proble-
mas de comportamiento o somnolencia diurna, hasta
complicaciones mas serias como hipertension arterial, in-
suficiencia cardiaca, retraso del desarrollo psicomotor o
falta de crecimiento. Se cree que la mayoria de las com-
plicaciones son consecuencia de las desaturaciones noc-
turnas o de la desestructuracién del sueno como conse-
cuencia de los despertares, aunque no existe mucha
informacion sobre la relacion entre el grado de severidad
del SAHS vy los sintomas/complicaciones de esta entidad.
Se admite en general, que cualquier grado de hipoxia
nocturna es perjudicial para un nifno en pleno desarrollo
neuropsicol6gico?.
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Alteraciones cardiovasculares

Se ha descrito la existencia de hipertrofia y alteracion de
la funcién ventricular en nifios y adolescentes con SAHS
relacionada directamente con la gravedad de las apneas,
mejorando dicha funcién ventricular tras el tratamien-
03033, Estas manifestaciones se describen hoy dia con me-
nor frecuencia debido a un diagnéstico mds precoz34,

Los niflos con apnea obstructiva del suefio presentan
mis frecuentemente presién arterial diastélica elevada
tanto durante el suefio como en las horas de vigilia3%34,
Las cifras de presion arterial se correlacionan positiva-
mente con la gravedad del SAHS. Los nifios con ronquido
primario no tienen alteraciones de la presién arterial
cuando se comparan con nifios no roncadores®.

Alteraciones neuroconductuales

Los nifios con trastornos del suefio, desde el ronquido
simple hasta el SAHS tienen una mayor prevalencia de
problemas de conducta, hiperactividad, labilidad emocio-
nal e incluso agresividad’3°. Por otro lado, también se
han objetivado trastornos del sueno en un porcentaje ele-
vado de nifios con problemas de conducta!$1?,

En nifos en edad escolar se ha observado que los TRS
también pueden provocar déficit neurocognitivos como
alteraciones de la memoria, hiperactividad y déficit de
atencion, problemas de relacién social y disminucién del
rendimiento intelectual y escolard’. Probablemente roncar
en los primeros afos de vida tiene repercusiones sobre el
rendimiento escolar incluso en la adolescencia. Los ni-
flos con peor rendimiento escolar a los 14 anos tienen
mis probabilidad de haber roncado o haber precisado
adenoamigdalectomia que los nifilos con mejor rendi-
miento escolar?!. La mejoria de algunos de estos trastor-
nos se ha comprobado tras la adenoamigdalectomia33.

Los nifios con SAHS pueden tener una menor calidad
de vida® y mis sintomas depresivos que los del grupo
control*!, Incluso la apnea leve puede afectar a la cali-
dad de vida de los nifios*? que mejora tras el tratamiento
del SAHS*344, Sin embargo, la validez y generalizacién de
estos datos es limitada, dado el diseno de los estudios y la
seleccion de los pacientes.

Alteraciones del crecimiento

En los primeros casos descritos de SAHS se encontra-
ron cifras elevadas de niflos con retraso de crecimien-
to®, aunque este hallazgo es hoy en dia inusual34. Algu-
nos estudios han demostrado aumento de la velocidad de
crecimiento tras adenoamigdalectomia incluso en nifios
con talla previamente normal-47,

Existen distintos factores que pueden influir en la alte-
racion del crecimiento: falta de ingesta calérica debido a
la hipertrofia adenoamigdalar, incremento del gasto cal6-
rico por el esfuerzo respiratorio durante el suefio, libera-
cién reducida de la hormona de crecimiento debido a la
fragmentacion del suefio y resistencia periférica a los fac-

tores de crecimiento. La secrecion de hormona de creci-
miento medida por concentraciones del factor de creci-
miento tipo insulina (IGF-1) y proteina 3 de unién de IGF
(IGFBP-3) esta alterada en nifos con SAHS. Todo ello
puede mejorar con el tratamiento del SAHS?,

DIAGNOSTICO DEL SAHS PEDIATRICO
Historia clinica y examen fisico

Historia clinica

El diagnostico del SAHS se fundamenta en una historia
clinica compatible confirmada mediante una serie de ex-
ploraciones complementarias y que permiten diferenciar
al roncador simple del SAHS. En muchos casos permitirin
también acercarse a un diagnostico etiologico y plantear
un tratamiento adecuado. La historia clinica debe ser lo
mas sistemdtica y precisa posible, aunque por si misma es
poco fiable para confirmar la existencia y gravedad del
SAHS®% precisindose de las otras pruebas diagndsticas
para su confirmacion.

Anamnesis. Hay que interrogar sobre la frecuencia e
intensidad del ronquido, de las apneas y de los otros sin-
tomas ya referidos anteriormente (tabla 2). El ronquido
mads frecuentemente asociado al SAHS es el que se acom-
pana de ruidos intensos, asficticos y sonidos entrecorta-
dos. Las apneas suelen describirse como pausas respira-
torias precedidas de un esfuerzo ventilatorio creciente,
que suelen terminar con un despertar o sonidos asficti-
cos, e incluso con movimientos de todo el cuerpo. No
obstante, la ausencia de apneas referidas por los padres
no descarta el SAHS por lo que en los nifios roncadores-
habra que buscar otros sintomas sugestivos de la enfer-
medad811.17-21,50

Se han desarrollado cuestionarios clinicos para deter-
minar qué nifios tienen mas probablemente SAHS>! pero
estudios posteriores han demostrado que son de escasa
utilidad’2>4,

La hipersomnolencia diurna es excepcional en la infan-
cia aunque mas frecuente en la adolescencia®, en caso
de manifestarse puede cuantificarse mediante la escala de
Epworth® mis utilizada en adultos.

Antecedentes familiares. Se debera investigar la existen-
cia de otros casos de SAHS en la familia; existen estudios
publicados de familias con multiples miembros afectados
de SAHS5%%. Asi mismo situaciones medioambientales o
socioeconémicas desfavorables® o el hdbito tabdquico fa-
miliar, sobre todo de la madre®!, tendrfan importancia en
el desarrollo del SAHS.

Antecedentes personales. A diferencia del adulto, el

sexo no es un factor de riesgo. En la anamnesis debera
recogerse la existencia de hipertrofia adenoamigdalar y
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de otros factores de riesgo o predisponentes para el de-
sarrollo de SAHS en la infancia (tabla 1).

En los nifos con sindrome de Down hay que tener un
alto indice de sospecha de SAHS debido a que presentan
diversos factores predisponentes y a que sus padres con
frecuencia no refieren los sintomas por considerarlos nor-
males en éstos6204,

Examen fisico

Se deben evaluar los valores antropométricos, incluidos
talla, peso e indice de masa corporal buscandose escaso
medro en ninos pequeiios y obesidad en adolescentes.

En la inspeccién se valorara también la existencia de
respiracion bucal, en especial si esta es habitual y ruido-
sa, y si se presenta sin coincidir con infecciones de vias
aéreas superiores; por su alta asociacién con SAHS?2. S6lo
en casos muy graves o de diagndstico tardio encontrare-
mos signos secundarios a la hipoxemia crénica: cianosis,
hipertension pulmonar o cor pulmonale3®33.

La exploracion por aparatos incluye una exploracion
otorrinolaringolégica completa, valordndose el morfotipo
facial tanto del maxilar superior como inferior, la existen-
cia de micrognatia o retrognatia, asi como de asimetrias.
Se debe realizar exploracion nasal buscando signos de
rinitis, hipertrofia adenoidea, deformidades del tabique o
poliposis. En la cavidad bucal se valorari la existencia de
macroglosia y glosoptosis, asi mismo se buscard hiper-
trofia y flacidez uvulopalatina, asi como confirmar la exis-
tencia de hipertrofia amigdalar. Aunque la hipertrofia
amigdalar es el principal factor de riesgo de padecer
SAHS, no existe una relacion directa entre el tamano de
las amigdalas en la exploracion y la gravedad del SAHS'3.
Se ha comprobado que existe una mejor correlacién en-
tre el indice apnea-hipopnea (IAH) y el tamafo amigda-
lar cuando este es valorado en la radiografia lateral de
craneo como la relacién tamano amigdalar/tamano farin-
geo% de forma que un indice amigdalas/faringe mayor
de 0,48 tiene una sensibilidad del 95,8% y una especifi-
cidad del 81,8% para predecir un TAH > 10,

La exploracion fisica de las estructuras craneofaciales se
puede complementar con la realizacion de estudios de ce-
falometria para medir las estructuras faciales y cervicales
(radiologia simple, tomografia computarizada o resonan-
cia magnética). Su indicaciéon dependera probablemente
de la necesidad de recurrir a técnicas quirdrgicas comple-
jas en el caso de no mejorfa adecuada del SAHS tras ade-
noamigdalectomia o de malformaciones craneofaciales.

Si bien en algunos casos las exploraciones serin nor-
males y con ello disminuird la probabilidad de SAHS, el
diagnéstico definitivo también en estos casos serd me-
diante polisomnografia (PSG).

Polisomnografia

La PSG convencional es la prueba que registra simulta-
neamente y de manera continua las variables neurofisio-
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logicas y cardiorrespiratorias durante el suefio?”-¢7, Los
parametros neurofisiol6gicos son necesarios para conocer
si el nifio esta durmiendo en un momento determinado
y en qué fase del sueno estd, ademas permiten conocer la
arquitectura del sueno y determinar la existencia de mi-
crodespertares electroencefalogrificos. El suefio durante
la prueba debe ser espontineo, no inducido farmacol6-
gicamente. Los estudios de sueno en ninos deben ser rea-
lizados en laboratorios especificamente disefiados para
ellos, con personal de enfermeria acostumbrado al mane-
jo de los nifios e interpretados por médicos con expe-
riencia en patologia del suefio infantil®”.

Parametros neurofisiologicos

Para determinar el estado de suefio se precisan 2 cana-
les de electroencefalografia, dos de electrooculografia
para valorar los movimientos oculares y uno de electro-
miograffa para valorar la actividad muscular (generalmen-
te en musculatura submentoniana).

Parametros cardiorrespiratorios

1. Electrocardiografia (ECG). Registra la frecuencia y
ritmo cardiacos.

2. Flujo aéreo oronasal. Registra el flujo de aire a nivel
de fosas nasales y boca mediante diversos dispositivos:

e Termistor. El flujo oronasal se registra por cambios
de temperatura del aire inspirado y espirado.

e Cinula nasal®, Registra el flujo por cambios de pre-
sion. Parece ser mas sensible que el termistor para detec-
tar las apneas y en particular las hipopneas en SAHS en
nifos. También tiene la ventaja de detectar en la curva de
presion la limitacion al flujo aéreo cuando existe un au-
mento de la resistencia de la via aérea superior. Si el pa-
ciente respira por la boca se le tiene que asociar un ter-
mistor. Ambos deben estar en fase con los movimientos
de las bandas tordcicas y abdominales, con deflexién a
la par.

3. Movimientos respiratorios. Se emplean bandas tora-
cicas y abdominales para registrar el esfuerzo muscular
en la respiracion, si las bandas se encuentran en inversion
de fase se puede tratar de respiracion de tipo paradéjico.

4. Pulsioximetria. Cuantifica las variaciones en la oxi-
genacion asociadas a las apneas-hipopneas®.

5. Micréfono. Detecta la intensidad del sonido del ron-
quido y su frecuencia.

Otras variables que se suelen incorporar

1. Detector de la posicién corporal. Para valorar la
existencia de episodios respiratorios en las diferentes po-
siciones.

2. Electrodos en el tibial anterior. Para evaluar los mo-
vimientos periédicos de miembros por su frecuente rela-
cién con el SAHS.
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3. Capnografia. Permite valorar el sindrome de hipo-
ventilacion, pero no estd generalizada su determinacién
en los estudios del sueno.

La PSG nocturna es el patron oro para el diagndstico
del SAHS pero también la mas cara, laboriosa, compleja e
incémoda. Requiere personal durante su realizacién, con-
templa un gran nimero de variables, la interpretacion
precisa una preparacion adecuada, y que el paciente
duerma fuera del domicilio.

La ausencia de estudios sobre la variabilidad de la
PSG en noches diferentes ha generado controversia so-
bre el valor del registro de una sola noche para el diag-
nostico de SAHS en ninos. En un estudio reciente en
que se realizaban 2 PSG a un grupo de niflos se com-
probé que el estudio del primer dia identificé correcta-
mente el 84 % de los casos siguiendo el criterio de peor
indice de apneas (IA) de las 2 noches y que los no de-
tectados en la primera noche tenfan un IA en el limite
de la normalidad’®. Otros autores refieren que la va-
riabilidad entre noches es minima en los SAHS gra-
ves7L72,

Es importante definir algunas variables:

— Apnea obstructiva: cese del flujo aéreo en nariz y
boca durante mis de 2 ciclos respiratorios mientras se
mantienen los movimientos toracoabdominales.

— Apnea central: cese de flujo aéreo y de los movi-
mientos toracoabdominales durante mas de 2 ciclos res-
piratorios.

— Apnea mixta: es una apnea que comienza como obs-
tructiva y termina como central o viceversa.

— Hipopnea: reduccién del flujo aéreo mayor del 50 %
que se acompana de una caida de la SaO, = 4% y/o con
un microdespertar.

— Indice de apnea obstructiva o central: nimero de ap-
neas obstructivas o centrales por hora de suefio.

— Indice de apneas-hipopnea (IAH): nimero de apne-
as e hipopneas por hora de sueno.

— Desaturacion: caida de la SaO, = 4%. Indice de desa-
turacién: nimero de desaturaciones por hora de suefio.

Los criterios polisomnograficos para el diagnostico de
SAHS en nifios y su correlacién clinica no estan suficien-
temente definidos. Recientemente se han publicado al-
gunos estudios sobre los valores de normalidad de la PSG
en nifios’37°,

Aunque se considera anormal la presencia de mas de
una apnea obstructiva por hora de suefo se desconoce
en realidad su significado clinico. La ATS considera diag-
noéstico de SAHS en el nifio un IAH = 3 siempre y cuan-
do exista una clinica compatible con la enfermedad. Las
apneas centrales son frecuentes en los nifos y sélo se
consideran patologicas si duran mis de 20 s o se acom-
panan de desaturaciones.

Otros métodos diagndsticos

Si bien la PSG es el método ideal para el diagndstico
del SAHS, su complejidad técnica, y alto coste limitan su
disponibilidad en la prictica clinica”.

Existen otras pruebas diagnoésticas alternativas que pue-
den ser de utilidad como la poligrafia respiratoria (PR),
la pulsioximetria o las grabaciones sonoras o audiovisua-
les del sueno’®.

Poligrafia respiratoria

La PR es un método abreviado donde se monitorizan
durante el suefio los parametros cardiorrespiratorios (es-
fuerzo respiratorio, flujo aéreo, SaO, y electrocardiograma
[ECG] o frecuencia cardiaca), excluyendo del estudio las
variables neurofisiol6gicas (electroencefalograma [EEG],
electrooculograma [EOG], electromiograma [EMG]). Es
posible su realizacion no vigilada por un técnico e inclu-
so su uso en el mismo domicilio del paciente. Se trata de
una técnica validada para el diagnostico del SAHS en
adultos (sensibilidad 97 % y especificidad 90 %) y pen-
diente de validacion en nifios™. A pesar de presentar al-
gunas limitaciones, se considera una técnica de cribado
adecuada para el estudio del SAHS en la infancia808!,

La PR presenta algunas limitaciones diagnésticas. La au-
sencia de variables neurofisiol6gicas impide saber el
tiempo de sueno real, por lo que se utiliza el tiempo en la
cama como denominador de los distintos indices (apneas,
hipopneas, desaturaciones), lo que puede producir fal-
sos negativos al ser el tiempo en la cama mayor que el
tiempo de suefio real. Por otro lado, al no detectar los mi-
crodespertares electroencefalograficos no permitirfa diag-
nosticar el sindrome de resistencia aumentada de la via
aérea superior, si bien algunos estudios han relacionado
la presencia de microdespertares electroencefalograficos
con otras variables, como la disminucién del tiempo de
transito de pulso®%83, el aplanamiento del asa del flujo
inspiratorio o la disminucién de la amplitud de las bandas
seguido de una hiperventilacion®.

En los dltimos anos se estin comercializando multitud
de poligrafos®, algunos de ellos extraordinariamente por-
tatiles que permiten su uso en el domicilio del pacien-
te”>80, Hay que tener en cuenta que muchos de ellos no
estan validados con la PSG por lo que se desconoce su
fiabilidad real. Ademas, los estudios no vigilados presen-
tan con mayor frecuencia pérdida de datos o resultados
equivocos que dificultan el diagnéstico final y que pue-
den requerir la repeticion del estudio®’.

Algunos organismos internacionales (American Thoracic
Society, American College of Chest Physicians y American
Association of Sleep Medicine) han analizado los estudios
clinicos disponibles sobre el uso de dispositivos portatiles
y encuentran algunas evidencias sobre su utilidad cuando
se llevan a cabo de forma vigilada en un laboratorio de
sueno tanto para apoyar como para descartar el diagnosti-
co de SAHS en el adulto. No obstante, recomiendan el ana-
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lisis manual de los datos obtenidos y evitar su utilizacién
en pacientes con otras enfermedades concomitantes o
cuando sea necesario titular la presién positiva continua en
via respiratoria (CPAP). Ademads, hay que tener en cuenta
la posibilidad de infravalorar el indice de apneas-hipopne-
as 'y por tanto los pacientes sintomdticos con un estudio
negativo deben realizarse un estudio exhaustivo para com-
probar el origen de sus sintomas®.

Una revision reciente ha encontrado que la PR es una
buena alternativa a la PSG% y su uso en la practica clini-
ca estd aumentando de forma considerable en las unida-
des de suenio”’. Su principal indicacion serfa el estudio de
pacientes con alta o baja probabilidad de padecer un
SAHS, mientras que los pacientes con probabilidad me-
diana y aquéllos con comorbilidad asociada deberian rea-
lizarse una PSG completa, al igual que aquéllos con re-
sultados negativos en la PR, pero con alta sospecha
clinica de padecer un SAHS®. En cualquier caso, convie-
ne tener en cuenta que la mayoria de estos estudios cli-
nicos y recomendaciones para el uso de la PR estin rea-
lizados para adultos existiendo pocos datos en nifos.

Medicion de la saturacion de oxigeno

La pulsioximetria nocturna puede resultar de utilidad, ya
que la aparicion de desaturaciones durante el suefio orien-
ta el diagnéstico de SAHS si la clinica es sugestiva y no
existen otras patologias en el nifio. La fiabilidad de la
prueba depende del criterio empleado para considerarla
positiva. Si se requiere un indice de desaturaciones alto
(p. €j., > 15) para considerar la pulsioximetria patolégica,
aumenta su especificidad diagnéstica pero baja su sensibi-
lidad, mientras que si se considera patolégico una fre-
cuencia menor de desaturaciones, aumenta la sensibilidad
a costa de la especificidad. De cualquier forma, las desa-
turaciones pueden tener una causa distinta (p. €j., apneas
centrales) y ademas son frecuentes los casos de SAHS que
no presentan desaturaciones, por lo que las limitaciones
de la pulsioximetria como método aislado de diagnéstico
son evidentes. Se considera que esta técnica, en niflos con
hipertrofia adenoamigdalar y sin otras patologias, tiene un
alto valor predictivo del test positivo pero un bajo valor
predictivo del test negativo®. por tanto, una pulsioxime-
tria patolégica en un nifo con clinica sugestiva serfa prac-

ticamente diagnéstica de SAHS, pero en el caso de ser
normal no descartaria su presencia. Recientemente se ha
publicado un sistema de puntuacion de la pulsioximetria
nocturna que ayuda a decidir la necesidad de tratamiento
con adenoamigdalectomia en nifios con clinica sugestiva
de SAHS vy sin otras patologias (tabla 4)71.

Grabacion en video o audio del sueiio

La grabacion por parte de los padres de un periodo sin-
tomatico durante el suefio del nino (es suficiente con unos
minutos) es util para que el pediatra pueda visualizar las
alteraciones referidas por los padres. Es especialmente va-
lido si se graba junto con una pulsioximetria nocturna®?.
La grabacién del sonido durante algunos minutos del sue-
fo del nifio, valorando entre otros el ronquido y las pau-
sas de apnea ha mostrado una alta sensibilidad pero con
una especificidad muy variable®3%4, La grabacién de audio
o video exclusivamente estin desaconsejadas para el diag-
néstico del SAHS?, pero la realizaciéon conjunta con una
PR o una pulsioximetria, ya sea en ambito hospitalario o
domiciliario, son prometedores®.

En resumen, existen métodos diagnésticos abreviados
para el estudio de SAHS, que junto con sus indudables ven-
tajas (mayor disponibilidad y facilidad de utilizacién y ana-
lisis) presentan algunas limitaciones que hay que conocer.
Se requieren estudios adicionales que posicionen el papel
de cada uno de ellos en el estudio del SAHS en el nifio.

TRATAMIENTO DEL SAHS INFANTIL

El SAHS pediitrico es el resultante de una combinacion
de factores anatémicos y funcionales; por ello, el aborda-
je terapéutico debe ser multidisciplinario. Se ha de tener
muy en cuenta, ante un determinado paciente, cuiles son
los factores causantes de su patologia y actuar en conse-
cuencia. El objetivo del tratamiento no es s6lo controlar
los sintomas, sino evitar las complicaciones a largo plazo.

Tratamiento quirdrgico (tabla 5)

Adenoamigdalectomia

La hipertrofia adenoamigdalar es la causa fundamental
de SAHS en la gran mayoria de los nifios y el tratamiento
consistird, por tanto, en la adenoamigdalectomia. Atn en

TABLA 4. Sistema de puntuacién de la oximetria nocturna de McGill®! para valorar la adenoamigdalectomia

Puntuacion @ - Calicay G
oximetria omentario N caidas N2 caidas N caidas 08
=290% > 85% =80%
1 Normal (no concluyente) <3 0 0 Linea basal estable > 95%
2 SAHS leve >3 <3 0 3 o mas clusters de desaturacion
3 SAHS moderado >3 >3 <3 3 0 mas clusters de desaturacion
4 SAHS grave >3 >3 >3 3 o mas clusters de desaturacion

SAHS: sindrome de apneas-hipopneas del sueno.
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nifos con amigdalas aparentemente no muy hipertréficas,
no suele ser suficiente con extirpar solo las adenoides,
sino que se deben extirpar ambas.

En otros casos, la etiologia es distinta o puede que exis-
ta contraindicacion para la cirugfa o no se haya produci-
do mejoria completa tras la misma. En dichas situaciones
se deben utilizar otros tratamientos que se comentaran
mas adelante.

Existen escasos estudios aleatorizados con relacion al
tratamiento del SAHS pedidtrico%. Una revisién Cochrane
de 2003 concluye que la adenoamigdalectomia es util en
el tratamiento del SAHS en nifos pero que el clinico debe
asegurarse de sus beneficios en cada caso concreto y va-
lorarla como parte de un enfoque clinico completo. La
adenoamigdalectomia ha demostrado resolver los tras-
tornos respiratorios?”?® y los sintomas nocturnos? en el
75 a 100% de los nifios sin otra patologia de base y se
considera el tratamiento de primera eleccién en ninos
con rasgos craneofaciales normales.

Es importante tener en consideracién que existe un
riesgo elevado de complicaciones respiratorias postope-
ratorias (hasta un 27%)'% en nifios con SAHS grave, por
lo que debe monitorizarse el postoperatorio en la unidad
de vigilancia intensiva (UVI) o reanimacion en ciertos ca-
sos (tabla 6)101,

Los casos que no mejoran tras la cirugia deben ser ree-
valuados para descartar otras alteraciones que puedan
justificar la persistencia de la sintomatologia. Es conve-
niente repetir la PSG 2 a 3 meses tras la cirugia cuando
haya dudas de la resolucion del cuadro.

Otros procedimientos quirirgicos

1. Uvulofaringopalatoplastia: Se ha empleado en ni-
fos con SAHS vy retraso psicomotor que presentaban pa-
ladar y dvula hipertréficos!?2. Sélo es ttil en los casos en
que la obstruccion estd principalmente localizada en el
paladar blando. Esta cirugia conlleva el riesgo de insufi-
ciencia velofaringea, complicacién mis frecuente en los
nifos que en los adultos.

2. Tratamientos de ortodoncia. Corrigen las anomalias
maxilomandibulares. Consisten fundamentalmente en
técnicas de distracciéon maxilar rapidas o lentas a través
de la colocacion de distractores anclados en los molares
que, mediante presion, separan ambas mitades del maxi-
lar o mandibula, permitiendo el crecimiento de hueso a
partir del cartilago medial. La distraccion maxilar rdpida
puede asociarse a distraccién mandibular, pero esta tlti-
ma suele ser menos eficaz. Mediante estos procedimien-
tos se pueden corregir paladares ojivales y oclusiones
nasales!®3194, Se ha observado una normalizacién del TAH
en tan s6lo 4 meses en ninos con SAHS sin hipertrofia
adenoamigdalar ni obesidad tras la distraccion rapida del
maxilar superior!®3,

3. Cirugia maxilofacial. Esta indicada en situaciones
de malformacién del macizo facial o de la base del cra-

TABLA 5. Procedimientos quirdrgicos
para el tratamiento del SAHS

Adenoamigdalectomia Avance mandibular
Turbinectomia Injertos condrocostales
Septoplastia Osteogénesis por distraccion
Glosectomia parcial Artroplastia temporomandibular
Glosopexia Lefort T
Uvulofaringopalatoplastia Lefort III

Biparticion facial y monobloque

SAHS: sindrome de apneas-hipopneas del sueno.

TABLA 6. Factores de riesgo para desarrollar
complicaciones postoperatorias
en nifios con SAHS

Edad < 3 anos

SAHS severo

Complicaciones cardiacas (hipertrofia ventricular derecha)
Retraso ponderoestatural

Obesidad

Prematuridad

Infeccion respiratoria reciente

Alteraciones craneofaciales

Alteraciones neuromusculares

SAHS: sindrome de apneas-hipopneas del sueno.

neo (microsomia hemifacial, sindromes de Treacher Co-
llins, Nager, Moebius), en los sindromes de craneosinos-
tosis (Crouzon, Apert, Pfieffer), en sindrome de Pierre-Ro-
bin, Sindrome de Down, retrognatia, atresia de coanas o
alteraciones del tabique nasall®. Se deben vigilar las es-
tenosis e insuficiencias velofaringeas.

4. Traqueotomia. So6lo se realizarfa si las alteraciones
anatémicas presentadas por el paciente no fuesen posi-
bles de corregir en ese momento, las apneas obstructivas
fuesen muy severas y no se pudiesen realizar otros trata-
mientos menos agresivos.

Presion positiva continua en via respiratoria

La segunda linea de tratamiento en el SAHS infantil es
el empleo de la CPAP100-108 g ] adenoamigdalectomia
fracasa o estd contraindicada'®119, La CPAP se realiza me-
diante un pequeno compresor y una mascarilla nasal o
facial. La cantidad de presién de CPAP se debe titular in-
dividualmente mediante PSG; el objetivo es conseguir la
presion 6ptima que elimine las apneas y minimice el ron-
quido resultando a la vez tolerable por el nino!!!. Gra-
cias a la CPAP, la via aérea superior se mantiene abierta
durante todo el ciclo respiratorio evitindose su colapso.
Aungque la experiencia en ninos es mas limitada, en adul-
tos este tratamiento estd muy establecido habiéndose
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apreciado sus efectos beneficiosos sobre la calidad del
suefo y la remision de los sintomas diurnos!'?. Para faci-
litar un buen cumplimiento del tratamiento es fundamen-
tal que la indicacién haya sido correcta, que el paciente
haya recibido amplia informacién sobre su uso y que rea-
licemos un seguimiento muy estrecho sobre todo en las
primeras semanas para ir solucionando los problemas de
manejo que se presenten. En general, los efectos secun-
darios inmediatos suelen ser: irritacion o erosion local,
que se previenen mediante el uso de elementos protecto-
res de la piel (Comfeel®, Varihesive®) y evitando la exce-
siva presion de la mascarilla sobre la misma, conjuntivitis
(por fuga de aire hacia la conjuntiva ocular), sequedad
nasal o faringea (en los que se suele afiadir humidificador
al circuito), rinorrea, aerofagia, epistaxis, etc. Una com-
plicacién frecuente en nifios, que se suele observar a me-
dio plazo, es la hipoplasia de tercio medio de cara!l3.
Para que el funcionamiento de la CPAP sea correcto se
deben evitar las fugas que se producen fundamentalmen-
te por la boca (en ocasiones es necesario el uso de una
mentonera o el empleo de mascarilla nasobucal en lugar
de la nasal).

En lugar de CPAP se puede utilizar presion positiva
continua binivel (BiPAP)!! siendo especialmente 1itil en
pacientes con SAHS y con otra patologia cronica conco-
mitante! .

Otras medidas generales

Existen otras medidas que pueden ser utiles para tratar
el SAHS leve o que son complementarias a los tratamien-
tos previamente descritos:

— Higiene de suefio: la deprivacién de sueno reduce el
tono muscular e incrementa el colapso de la via aérea
superior (VAS); es conveniente por tanto, reeducar al pa-
ciente en sus habitos de sueno.

— Tratamiento de la congestion nasal: 1a nariz supone el
50% de la resistencia al paso del aire hacia los pulmo-
nes. Los nifios con rinitis crénica o con congestion nasal
secundaria a foco otorrinolaringolégico pueden sufrir
empeoramiento de su patologia del suefio (ronquido,
apneas) mientras duran estos procesos. Se benefician, por
tanto, del empleo de medicaciones tépicas como anti-
congestivos o corticoides t6picos nasales!%118 en el caso
de rinitis alérgical®®. Se pueden emplear como paso pre-
vio a la adenoamigdalectomia pero no deben retrasar la
misma. Las tandas de corticoides sistémicos no han de-
mostrado ser utiles. Los corticoides topicos pueden con-
tribuir también a mejorar la tolerancia a la CPAP en caso
de obstruccion nasal'?. En un estudio se utilizé monte-
lukast en pacientes con SAHS leve, no susceptibles de
adenoamigdalectomia, con buenos resultados!?!,

— Oxigenoterapia nocturna: puede ser ttil en algunos
casos, sola o asociada a ventilacion no invasiva. Si se ad-
ministra sola, puede ocasionar un empeoramiento en la
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ventilacién y es conveniente vigilar la posible aparicion
de hipercapnia.

— Inhibidores de la bomba de protones en casos seleccio-
nados, como los pacientes con RGE!'??, ya que se ha demos-
trado que la migracién proximal de 4cido instilado en la par-
te distal del es6fago estd favorecida durante el suefio!?3.

— En adultos se ha empleado la estimulacion eléctrica
transcutanea o transmucosa durante el dia a modo de
entrenamiento de la musculatura encargada de mantener
la VAS abierta'?4,

Tratamiento del SAHS en situaciones especiales

Sindrome de hipoventilacion central

Puede ser congénito (sindrome de Ondina) o adquiri-
do. Estos pacientes tienen durante el suefio una disminu-
cién de la frecuencia respiratoria y del volumen corrien-
te precisando asistencia respiratoria (invasiva mediante
traqueotomia o no invasiva cuando llegan a la adolescen-
cia). La dependencia de la ventilacién mecinica se man-
tiene toda la vida.

Sindrome de obesidad-hipoventilacion

La obesidad mérbida provoca infiltracion grasa de los
tejidos blandos del paladar y la hipofaringe disminuyen-
do la luz de la VAS durante el sueno; también, el cinturon
de grasa abdominal disminuye la eficiencia del diafrag-
ma y de los misculos abdominales provocando hipoven-
tilacién durante la fase hipoténica del suefio. En estos
casos, la pérdida de peso constituye el tratamiento funda-
mental del SAHS, especialmente en adolescentes y adul-
tos obesos.

Malformacion de Arnold-Chiari tipo 11
asociada a mielomeningocele

Hasta un 62% de estos nifios presenta trastornos respi-
ratorios durante el suefio!®, debido a cuatro mecanismos:
apneas centrales, apneas obstructivas, hipoventilacion
central o enfermedad pulmonar restrictiva exacerbada
por el suenio. Cada uno de ellos requiere un tratamiento
especifico. La derivacién ventriculoperitoneal o la des-
compresion de la fosa posterior no suponen en todos los
casos que lo precisen una remision completa de los tras-
tornos del suefio.

En resumen, deberemos de adaptar el tratamiento a la
patologia de base, aunque en la mayor parte de los casos,
el SAHS pediatrico responde a la adenoamigdalectomia.
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