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Abreviaturas

AAP: American Academy of Pediatrics.

AASM: American Association of Sleep Medicine.
AP: asistencia primaria.

ASDA: American Sleep Disorder Association.
ATS: American Thoracic Society.

CBCL: Child Behaviour Checklist.

CO2: diéxido de carbono.

CPAP: presion positiva continua en la via aérea.
ESD: excesiva somnolencia diurna.

HTA: hipertension arterial.

HAA: hipertrofia adenoamigdalar.

IA: indice de apnea.

IAH: indice de apneas-hipopneas.

IAHo: indice de apneas-hipopneas obstructivas
por hora de suefo.

IAR: indice de alteraciones respiratorias por hora
de suefio.

IER: indice de eventos respiratorios por hora de
estudio (en PR).

OR: odds ratio.

ORL: otorrinolaring6logo.

PCR: proteina c reactiva.

PR: poligrafia respiratoria nocturna.

PSG: polisomnograffa nocturna.

PSQ: Pediatric Sleep Questionnaire.

RDI: Respiratory Disturbance Index.

RERA: evento respiratorio relacionado con arousal.
SAHS: sindrome de apneas-hipopneas del suefio.
SatO2: saturacion de oxigeno.

PA: presion arterial.

TDAH: sindrome de déficit de atencién con hipe-
ractividad.

TRS: trastornos respiratorios del suefio.

VAS: via aérea superior.

VMNI: ventilacién mecdnica no invasiva.
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Definicién, epidemiologia, fisiopatologia

El sindrome de apneas-hipopneas del suefio (SAHS)
en la infancia es un trastorno respiratorio del suefio,
caracterizado por una obstruccién parcial prolonga-
da de la via aérea superior y/u obstruccion intermi-
tente completa que interrumpe la ventilacién normal
durante el suefio y los patrones normales del mismo.
Se asocia habitualmente con sintomas que incluyen
el ronquido y trastornos del sueno!. El SAHS infan-
til tiene una entidad clara con perfiles muy diferen-
ciados con respecto al del adulto en lo referente a
etiologia, presentacion clinica y tratamiento. Es por
este motivo que la Academia Americana de Medici-
na del Suefio separa de forma clara ambas entidades
y las incluye en apartados diferentes en su clasifi-
cacion®.

El SAHS es una patologia altamente prevalente en
la edad infantil, que afecta entre un 2 y un 4% de
niflos con edades comprendidas entre los 2 y los 6
afios1. Respecto al ronquido, las cifras alcanzan del
7 al 16,7% de 6 meses a 13 afios y del 5 al 14,8% en
adolescentes®*.

Para entender la fisiopatologia del SAHS hay que
tener presente que durante la inspiracién se produ-
ce una presion negativa que favorece el colapso de
los tejidos hacia el interior que se contrarresta por
la accion de los musculos dilatadores de la farin-
ge. Existen factores predisponentes en la infancia
que alteran esta funcién de la musculatura faringea,
tanto anatdmicos, que provocan un aumento de la
resistencia de la via aérea, como neuroldgicos, que
impiden el funcionamiento normal de los musculos
dilatadores. La hipertrofia amigdalar y adenoidea,
las malformaciones craneofaciales, la obesidad, las
enfermedades neuroldgicas como la parélisis cere-
bral infantil, las enfermedades neuromusculares, el
reflujo gastroesofdgico y la obesidad son algunos de
los factores de riesgo que con mayor frecuencia se
presentan en la infancia.

Asi, se entiende que el SAHS es un cuadro comor-
bido de diferentes trastornos cronicos en la infancia,

algunos de ellos muy prevalentes. Solo por citar un
ejemplo, entre un 30 y un 45% de nifios con sin-
drome de Down pueden presentar SAHSS, un 27%
de nifos con discapacidad psiquica cumple criterios
para ser evaluados formalmente en busca de SAHS®
y hasta un 50% de los nifios remitidos para valora-
cion por sospecha de SAHS presenta obesidad’.

Las repercusiones médicas del SAHS incluyen al-
teraciones cardiovasculares, como alteraciones en
la funcién ventricular y elevaciones discretas de la
presion arterial, ademads del retraso pondoestatural.
Desde el punto de vista neuroconductual esté plena-
mente demostrado que pueden presentar problemas
de aprendizaje, con disminucién del rendimiento es-
colar, labilidad emocional, fenotipos conductuales
que se han venido en denominar trastorno de déficit
de atencién con hiperactividad-like y, en definitiva,
situaciones que afectan a la calidad de vida del nifio
y de su familia®.

Podemos decir por tanto que el SAHS constituye
un problema preferente de salud publica infantil por
varios motivos. En primer lugar, por la elevada pre-
valencia del trastorno. En segundo lugar, porque se
comporta como trastorno comérbido de diferentes
procesos cronicos. En tercer lugar, porque su exis-
tencia empeora el curso de diferentes entidades a
las que se asocia. Por ejemplo, hay trabajos que de-
muestran que la presencia de SAHS en nifios epilép-
ticos puede influir en la refractariedad al tratamien-
to de dicha epilepsia’. Por tltimo, los trastornos del
suefio en general y el SAHS en particular influyen
de forma clara en la calidad de vida del nifio y tam-
bién en la de sus cuidadores en el caso de los nifios
con discapacidad.

El conocimiento del SAHS en la infancia ha estado
muy limitado hasta hace relativamente poco tiempo.
Desde hace unos afios ha habido un esfuerzo con-
siderable por parte de diferentes colectivos cienti-
ficos en la difusion de conocimientos en torno de
esta entidad. Habitualmente, el pediatra de atencién
primaria es el objetivo al que van dirigidas las guias
clinicas publicadas, pero no debemos olvidar que el
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manejo diagndstico y terapéutico del SAHS es cla-
ramente multidisciplinar. Diferentes especialistas
(pediatras, otorrinolaring6logos, neumologos, neu-
rofisidlogos) estan implicados en el proceso asisten-
cial de los nifios afectados de trastornos respirato-
rios relacionados con el suefio.

Comorbilidad del sindrome de apneas-hi-
popneas del sueio.

Consecuencias cardiovasculares del SAHS en la
poblacién pedidtrica Estudios epidemiolégicos han
demostrado que los trastornos respiratorios durante
el suefio (TRS) son muy frecuentes en la poblacién
pedidtrica y, del mismo modo que en los adultos,
también estdn asociados a riesgo cardiovascular'.

Desde hace dos décadas existe un interés creciente
por los TRS en la edad pedidtrica, justificado por
las graves consecuencias que pueden provocar en
diferentes sistemas. Por otra parte, el aumento de
la prevalencia de la obesidad y el sobrepeso en la
poblacién infantil contribuye a un incremento de
la incidencia del sindrome de apneashipopneas del
suefio (SAHS) en los niflos y también, de forma
directa e indirecta, del riesgo vascular. La hipoxia
intermitente secundaria a cada evento respiratorio y
la obstruccion de las vias aéreas superiores provo-
can una serie de fendmenos que son causantes de las
complicaciones cardiovasculares: incremento de la
actividad simpatica, disfuncién endotelial, genera-
cion de radicales libre e incremento de la presion de
la arteria pulmonar con disfuncién cardiaca derecha.
A continuacion, se detallan todos estos fendmenos.

Disfuncion autonéomica

La funcidén autondmica se manifiesta a diferentes
niveles:

1. Tono arterial: la hipoxia intermitente provocada
por las apneas e hipopneas se acompaiia de cam-
bios significativos de la presion intratordcica y de
una alteracion de la funciéon autondmica, consis-
tente en un incremento de la respuesta adrenérgi-
ca y del tono basal simpatico, y de una disminu-
cion del tono y actividad vagales. En adultos con

SAHS existe una elevacién de la concentracion
basal de norepinefrina y catecolaminas urinarias
y este fendémeno también se ha objetivado en los
nifios, en los cuales se ha relacionado su con-
centracion con la gravedad del SAHS". Por otra
parte, la activacion simpatica que existe en estos
pacientes, y de forma independiente a su edad,
provoca cambios en el tono arterial, que se han
objetivado con pruebas no invasivas como la ve-
locidad de la onda de pulso, la tonometria de pul-
so arterial (pulse arterial tonometry) y el tiempo
de transito de pulso (pulse transit time o PTT en
inglés), que analizamos a continuacion'*!?:

— Velocidad de la onda de pulso: este pardmetro,
predictor del riesgo vascular, mide el tiempo
que tarda una pulsacién en recorrer una cier-
ta distancia. La velocidad de la onda de pulso
depende de la distensibilidad arterial y en el
SAHS disminuye la distensibilidad y aumenta
la velocidad de la onda de pulso.

— Tonometria de pulso arterial: estimulos térmi-
cos o respiratorios incrementan el tono arterial
aunque, en nifios con SAHS, se ha observado
que este fendmeno estd muy exagerado como
respuesta a un incremento del tono simpdtico.

— PTT: el PTT es el intervalo que tarda un pulso
generado en el corazén hasta su llegada a te-
rritorios periféricos y también depende de la
distensibilidad o rigidez de la pared arterial. El
PTT es un marcador directo del arousal secun-
dario a los eventos respiratorios obstructivos
porque cada apnea-hipopnea se acompafia de
un incremento de la presion arterial.

. Frecuencia cardiaca: el control autondémico de

la funcién cardiaca determina la frecuencia del
latido y su variacién en condiciones de reposo o
como respuesta a diferentes estimulos de tal for-
ma que este pardmetro (la variabilidad de la fre-
cuencia cardiaca) permite evaluar cuantitativa-
mente la funcién del sistema nervioso auténomo
y del control cardiovascular latido a latido. Se ha
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demostrado que, en nifios con SAHS, existe un
predominio simpdtico con incremento del tono
adrenérgico y disminucién de la actividad vagal
que provoca un aumento y una variabilidad de la
frecuencia cardiaca'*!s,

3. Presion arterial sistémica: las alteraciones de la
funcién autonémica parecen ser la causa princi-
pal del incremento del tono arterial y, consecuen-
temente, de la aparicién de hipertension arterial
(HTA) en los nifios con SAHS. La relacion entre
ambos trastornos es conocida desde hace déca-
das, pero los primeros estudios solo inclufan a
nifios con HTA definida con los mismos criterios
que en adultos (presidn arterial sistdlica superior
a 140 mmHg y/o presion arterial diastdlica supe-
rior a 80 mmHg).

Solo desde 1998 se estdn considerando las cifras en
funcién de la edad y el peso pero, en todo caso, se ha
observado que existen diferencias significativas en-
tre los grupos control y los nifios con TRS, quienes
presentan cifras de presion arterial (PA) mas eleva-
das con una relacion directa entre los valores de la
PA'y el indice de apneas-hipopneas'®.

Los registros ambulatorios de la PA realizados en
nifios con un TRS han permitido objetivar otros
fenédmenos como las variaciones de la PA diastdli-
ca, la ausencia de la caida nocturna de la PA (noc-
turnal dipping) y el marcado incremento de la PA
matutinal’.

No debemos olvidar la coexistencia de obesidad/so-
brepeso, HTA sistémica y SAHS, cuya prevalencia
se incrementa de forma paralela en la poblacién in-
fantil. En nifios con SAHS se obtienen cifras de PA
significativamente superiores en los pacientes obe-
sos respecto de aquellos en los que el indice de masa
corporal se encuentra dentro de limites normales!®,

Como ya hemos visto, existe una disfuncién auto-
némica provocada por el SAHS en la poblacion pe-
diatrica aunque en la actualidad se desconocen sus
consecuencias a largo plazo. Probablemente, la hi-
poxia intermitente provoque una disregulacion au-

tondmica con reduccién mantenida del tono vagal,
incluso en ausencia del estimulo.

Cambios en la funcién y en la pared ventri-
cular

El incremento de la PA es un factor conocido de
modificacién de la pared ventricular que se mani-
fiesta con hipertrofia, aumento de grosor de la pared
interventricular, reduccién de la fraccion de eyec-
cién en ambos ventriculos y alteracidn del didmetro
de la auricula izquierda. La presencia de SAHS no
solo contribuye a exagerar estos fenémenos, sino
que también es capaz, por si sola, de inducir una
remodelacion cardiaca y disfuncion ventricular en
adultos.

En nifios con SAHS también se han observado estos
cambios y los signos de disfuncién cardiaca podrian
detectarse incluso antes de que aparezcan manifes-
taciones clinicas. Cuando se comparan nifios sanos,
nifios con ronquido habitual sin apneas y nifios con
SAHS, se encuentran diferencias significativas en
estos parametros y la intervencién quirdrgica (ade-
noamigdalectomia) resuelve o minimiza las anoma-
lias de la pared ventricular. Sin embargo, a pesar de
que existe una disfuncién de la contractilidad car-
diaca en pacientes pedidtricos con SAHS, no se ha
descrito una mayor incidencia de fallo cardiaco'.

Cor pulmonale

En el SAHS, los episodios repetidos de hipoxia e
hipercapnia secundarios a los eventos respiratorios
durante el suefio, provocan incremento de la resis-
tencia vascular en la arteria pulmonar e hiperten-
sién pulmonar que se resuelve, en pacientes adultos,
tras instaurar tratamiento con CPAP?'. En los nifios,
aunque el cor pulmonale puede ser la primera ma-
nifestacion del SAHS, esta complicacién es menos
frecuente.

Daiio endotelial: inflamacién sistémica y aterogéne-
sis La relacién entre dafio endotelial y complicacio-
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nes cardiovasculares graves es conocida desde hace
afios pero, recientemente, también se ha implicado
al SAHS en esta asociacién® y se ha visto que su
tratamiento puede revertir estas lesiones. L.os meca-
nismos que pueden estar implicados en la afectacion
vascular endotelial son'#?*2*;

1. Cambios en la produccién de sustancias vasoac-
tivas (incremento de endotelina, reduccion del
6xido nitrico) en respuesta a la hipoxemia inter-
mitente, que provocan vasoconstriccion e HTA.

2. Incremento de mediadores de adherencia infla-
matorios, que inducen un estado de hipercoagu-
labilidad.

3. Activacién simpdtica con dafio endotelial directo.

4. Susceptibilidad genética, que podria ser un factor
determinante en el caso de los nifios con antece-
dentes familiares de enfermedad cardiovascular.

En adultos y en la poblacién pedidtrica existen cla-
ras evidencias de la asociacion entre el SAHS y la
aterosclerosis, en la que existe participacion de fe-
némenos inflamatorios sistémicos***. Por otra par-
te, se piensa que el estrés oxidativo secundario a la
hipoxia intermitente y a los arousals o microdesper-
tares que ocurren durante el suefio puede conducir a
una activacién de los linfocitos T, probablemente de
forma similar al fendmeno objetivado en la aterogé-
nesis®*. En adultos y nifios con TRS, como respuesta
a una activacidn de la respuesta inflamatoria y de la
aterogénesis, existe una mayor expresion de molé-
culas de adhesién en monocitos circulantes®. Por
otra parte, la expresion de interleucina (IL) 1y 6y
del factor de necrosis tumoral alfa (TNF-a) esta re-
lacionada con la presencia de SAHS y también con
la gravedad del trastorno, que mejora tras la instau-
racion del tratamiento**’. Aunque en los nifios los
resultados son contradictorios, se ha descrito una
elevacion de la concentracidon plasmética matutina
de TNF-a relacionada con la fragmentacién del sue-
flo provocada por los eventos respiratorios®.

La proteina C reactiva (PCR) es, al mismo tiempo,
un marcador de inflamacion sistémica y un factor

de aterosclerosis. La PCR puede incrementarse en
los nifios con SAHS y, aunque también existen re-
sultados contradictorios respecto a este hecho, si se
ha objetivado una reduccién de la PCR tras adeno-
amigdalectomia®.

Por tltimo, no debemos olvidar la relacion entre el
SAHS y los estados de hipercoagulabilidad. Se sabe
que la p-selectina es un marcador de activacion pla-
quetaria y su incremento en adultos con SAHS con-
tribuye a la formacién de placas de aterosclerosis
y de trombos. Aunque en nifios con SAHS existen
menos datos, se ha observado que existe un incre-
mento del fibrinégeno matutino® (fig. 1).

El SAHS induce un mecanismo oxidativo mediante
la activacién de la NADPH-oxidasa y la formacion
de peréxido de hidrégeno (H,0,). Ademas, el SAHS
incrementa la liberacion de citocinas (IL-1, IL-6 y
TNF-a). En el higado se incrementa la formacién
de reactantes de fase aguda y PCR. Los monocitos
circulantes inducen la expresion de moléculas de
adhesion en la superficie endotelial, disminuyen la
actividad de la sintetasa endotelial del 6xido nitrico
y se activa la apoptosis en la superficie endotelial. A
su vez, estas células endoteliales activan la forma-
cion de trombos.

Conclusion

El SAHS en la poblacién pedidtrica estd asocia-
do a una importante morbilidad que afecta, fun-
damentalmente, al sistema nervioso central y al
sistema cardiovascular, con disfuncién autonémi-
ca con arritmias cardiacas e HTA, remodelacion
de la pared ventricular y afectacion endotelial.
La magnitud del dafio de los 6rganos diana esta
determinada, fundamentalmente, por la gravedad
del SAHS y es posible que este trastorno, inicia-
do en la etapa infantil, sea el detonante de una
cascada de eventos que determinen un inicio més
precoz de algunos fendémenos que normalmente
aparecerian en la edad adulta. El reconocimiento
temprano de la existencia de un SAHS evitaria
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Figura 1 Esquema que ilustra las alteraciones de la pared arterial en pacientes con sindrome de
apneas-hipopneas del sueio obstructivo. Fuente: Gozal et al?.
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estas consecuencias y la eventual mortalidad en
algunos casos.

Complicaciones endocrinometabdlicas del
sindrome de apneashipopneas durante el
suefio en la edad pediatrica

El sindrome de apneas-hipopneas durante el suefio
(SAHS) infantil se ha convertido no solo en una
entidad relativamente prevalente, sino también en
una enfermedad asociada a multiples comorbilida-
des que pueden alcanzar implicaciones hasta la edad
adulta.

Los mecanismos fisiopatolégicos subyacentes del
dafio sobre los 6rganos diana empiezan a ser dilu-
cidados, e implican vias inflamatorias y oxidativas.

Los nifios han representado cldsicamente un buen
modelo clinico para estudiar la relacién entre los

trastornos respiratorios durante el suefio y el meta-
bolismo glucidico, con una limitada comorbilidad
coexistente’'.

Sin embargo, la susceptibilidad individual, asi como
las condiciones ambientales y el estilo de vida (acti-
vidad fisica e intelectual, dieta), desempefian un im-
portante papel en la variabilidad fenotipica. Precisa-
mente por este motivo y por los cambios comporta-
mentales y dietéticos de la poblacidn infantil durante
las dos dltimas décadas —en las que ha aumentado
el porcentaje de obesidad y el sedentarismo—, el fe-
notipo cldsico considerado hasta hace relativamente
pocos afios estd siendo progresivamente sustituido
por un patrdn similar al que encontramos en la edad
adulta, hasta el punto de proponerse la creacién de
dos tipos™, tal y como se realiz6 en su momento con
la diabetes mellitus: el primero de ellos, asociado a
hipertrofia linfoadenoidea en ausencia de obesidad
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(tipo 1), y otro asociado fundamentalmente a obesi-
dad y con menor hiperplasia amigdalar (tipo II), dis-
cutiéndose la creacion de un tercer tipo que incluiria
a nifios afectados de malformaciones craneofaciales
o alteraciones neuromusculares.

Retraso del crecimiento

A pesar de que este problema presentaba una inciden-
cia desproporcionadamente alta en los primeros ca-
sos descritos, hoy en dia se considera que menos del
5% de los pacientes con SAHS presenta retraso pon-

133

deroestatura™. De estos, incluso aquellos con obesi-

dad presentan ganancia ponderal al ser tratados*.

Se han propuesto diversos mecanismos para expli-
car las alteraciones del crecimiento en el SAHS, en-
tre los que se encuentran la disminucién de niveles
de factor de crecimiento insulinico tipo 1, sus pro-
teinas de unién e incluso la liberacién de hormona
del crecimiento™®.

Sindrome metabolico

El término “sindrome metabdlico” se ha empleado
para describir la conjuncién de resistencia insuli-
nica, dislipemia, hipertension y obesidad en la que
se encuentra implicado el tejido adiposo disfuncio-
nante, no habiéndose definido atin unos criterios de
consenso de dicha entidad en la edad pediatrica®.
Sin embargo, el riesgo de presentarlo se encuen-
tra proximo al 50% en niflos obesos, porcentaje
que aumenta proporcionalmente al indice de masa
corporal. Este y los niveles elevados de insulina en
ayunas durante la infancia han demostrado ser los
mayores factores predictores de desarrollar un sin-
drome metabdlico en la edad adulta®’.

El papel etioldgico de los trastornos respiratorios
durante el suefio sobre el metabolismo infantojuve-
nil sigue sin conocerse con seguridad?®.

Mientras que en adultos, tanto la obesidad como el
SAHS han sido identificados como importantes fac-
tores de riesgo de padecer sindrome metabdlico, en

la poblacién infantil parece encontrarse determina-
do por el grado de obesidad (relacionado con la re-
sistencia insulinica) y la dislipemia (con elevacién
de los niveles plasmaticos de triglicéridos y reduc-
cion de los niveles en plasma de las lipoproteinas
de alta densidad), mientras que el SAHS no parece
contribuir de forma tan significativa®. Sin embargo,
aunque no parece inducir resistencia insulinica en
pacientes pedidtricos no obesos, si puede desempe-
far un papel predominante en caso de obesidad.

En la poblacién general, existe una asociacion en-
tre los trastornos respiratorios durante el suefio y la
existencia de sindrome metabdlico.

Algunos estudios* han encontrado un incremento
de 6,49 veces la probabilidad de desarrollar un sin-
drome metabdlico en relacién con los nifios que no
presentan trastornos respiratorios durante el suefio.
En la muestra, el 25% de los nifios presentaba so-
brepeso y un 19% habia desarrollado un sindrome
metabdlico.

En muestras clinicas de nifios obesos*', se ha encon-
trado una correlacion entre los trastornos respirato-
rios durante el suefio y los niveles de insulinemia
en ayunas, independientemente del indice de masa
corporal, en los cuales la resistencia insulinica y la
dislipemia parecen encontrarse determinadas fun-
damentalmente por el grado de adiposidad corporal,
mds que por la gravedad del trastorno respiratorio
durante el suefio*>. De hecho, en nifios no obesos con
SAHS el grado de severidad de este no ha demos-
trado ser un predictor significativo de la resistencia
insulinica o de los valores del indice HOMA®*.

Uno de los temas emergentes es el aumento de
la produccién y liberacién, por parte del tejido
adiposo, de adipoquinas pro y antiinflamatorias,
sustancias que estin implicadas en muchas de las
manifestaciones clinicas de esta patologia, como
la diabetes*, hipertension arterial o enfermedad
cardiovascular®#y cuyo principal factor determi-
nante de un incremento de los niveles de las mis-
mas seria la obesidad.
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En una primera etapa, el tejido adiposo se vuelve re-
sistente a la accién de la insulina debido a la accién
de alguna de estas adipoquinas, como el factor de
necrosis tumoral alfa (TNF-a), las interleucinas 1 y
6 (IL-1,IL-6), la leptina o la resistina.

En una segunda etapa aparece dicha resistencia en
otros tejidos y se produce un aumento tanto en los
niveles de glucosa como de insulina.

Dicho aumento, junto con los altos niveles de adi-
poquinas que se producen, conduce a la aparicién
de diferentes efectos adversos, entre los que se en-
cuentran un aumento del estrés oxidativo, disfun-
cioén endotelial, aumento de la presién arterial y al-
teraciones del metabolismo lipoproteico, todos ellos
con efectos adversos en la salud.

Entre la multitud de adipoquinas existentes destaca
la leptina, que desempefia un importante papel en
la regulacién del apetito, el suefio, la homeostasis
metabdlica e incluso el control respiratorio. A di-
ferencia de los pacientes adultos, la elevacion de
los niveles de leptina circulante no se ha correla-
cionado con el grado de obesidad de los pacientes
pedidtricos con SAHS, sino que parece estar rela-
cionada con la alteracion respiratoria y la hipoxemia
asociada*. El comportamiento de otras adipoquinas
estudiadas, como la adiponectina (cuyos niveles se
encuentran reducidos en nifios obesos, presenten o
no SAHS), requiere nuevos estudios para determi-
nar su implicacion*’.

Asfi, se podria concluir que el SAHS puede provocar
alteraciones significativas de la homeostasis lipidica
y de la inflamacion sistémica; la presencia de obe-
sidad concomitante es la causa de una alteracion de
la regulacion glucémica secundaria a cambios en la
sensibilidad a la insulina, independientemente del
indice de masa corporal®®.

Entre la obesidad y la apnea parece crearse un “cir-
culo vicioso” en el que ambas se favorecen mutua-
mente: la obesidad aumenta la apnea del suefio y
esta provoca somnolencia y reduce la actividad del
nifio, por lo que se favorece el aumento de peso.

De forma similar a lo que sucede en la edad adul-
ta, la coexistencia de obesidad y SAHS aumenta
considerablemente el riesgo de presentar alteracio-
nes metabdlicas®, asi como esteatosis hepatica no
alcohdlica®, lo que constituye un factor predictivo
independiente para la diabetes tipo 2 y se asocia a
dislipemia.

El sindrome metabdlico es mas frecuente entre ado-
lescentes que a edades mds tempranas y afecta fun-
damentalmente a varones con sobrepeso, de forma
similar a lo que sucede en la edad adulta. Se ha co-
rrelacionado con mayores indices de apnea-hipop-
nea, desaturaciones mds severas y una menor efi-
ciencia del suefio que en los nifios que no presentan
dicho sindrome®. En cambio, no se han encontrado
diferencias significativas en el indice de alertamien-
tos corticales (arousals), el porcentaje de suefio de
ondas lentas, el tiempo total de suefio medio o en la
roncopatia habitual.

Efectos del tratamiento

Hasta el momento se han reunido pocos datos acer-
ca de los efectos del tratamiento del SAHS en las
alteraciones metabdlicas en la poblacién infantil.

La adenoamigdalectomia en ambos grupos, obesos
y no obesos, se ha acompafiado de una mejoria sig-
nificativa del perfil lipidico, la proteina C reactiva
y la apolipoproteina B, lo que estaria apoyando el
mecanismo patogénico del SAHS en la homeostasis
lipidica y las vias inflamatorias sistémicas, indepen-
dientemente del grado de adiposidad. Se han descri-
to leves mejorias de las cifras de las lipoproteinas de
alta densidad plasmaticas en nifios adenoamigdalec-
tomizados, sin cambios significativos en los niveles
de insulina.

El aumento de los niveles de leptina y de los mar-
cadores de actividad nerviosa simpdtica observa-
dos en pacientes con SAHS en relacién con los de
roncadores simples mostraba un descenso tras el
tratamiento con presion positiva continua en la via
respiratoria durante 3 meses®. Sin embargo, no se
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ha demostrado ningtn efecto del tratamiento sobre
la resistencia insulinica, los niveles de insulinemia
o los valores del indice HOMA'.

A pesar del creciente desarrollo de la investigacion
en este campo, se hace evidente la necesidad de un
mayor conocimiento de las interacciones entre los
trastornos respiratorios durante el suefio y sus con-
secuencias metabdlicas con la obesidad>*.

Conclusion

Aunque no se ha establecido una relacion clara en-
tre nifios no obesos con SAHS y alteraciones meta-
bolicas, parece claro que la presencia de SAHS en
un nifio obeso pueda amplificar sus alteraciones me-
tabdlicas, y que la interrelacion entre SAHS y obe-
sidad es mas compleja que simplemente su suma.
La asociacién demostrada entre el sindrome meta-
bélico, el sobrepeso y las alteraciones ventilatorias
durante el suefio sugiere la necesidad de realizar
estudios de cribado en aquellos nifios en los que se
detecta una de las tres entidades.

Trastornos neurocognitivos, conductuales,
depresivos y excesiva somnolencia diurna
del sindrome de apneas-hipopneas durante
el sueiio en la edad pediatrica

Las alteraciones conductuales y neurocognitivas,
junto con los sintomas depresivos y la somnolencia
excesiva diurna en la nifiez, pueden deberse a un
trastorno respiratorio durante el suefio (TRS).

Trastornos neurocognitivos: inatencion, hi-
peractividad, bajo rendimiento escolar

La odds ratio (OR) para las alteraciones neurocon-
ductuales en nifios roncadores es de 2,93 (intervalo
de confianza del 95%)%.

Se ha sugerido que la comorbilidad entre el trastorno
de déficit de atencion con hiperactividad (TDAH)
y problemas respiratorios durante el suefio es alta

(23%)*. El mecanismo por el cual el problema res-
piratorio puede contribuir al déficit de atencién es
desconocido.

En los nifios con problemas respiratorios durante el
suefio se triplica la frecuencia de alteraciones de la
conducta y problemas de atencién®’.

En los nifios que presentan hiperactividad y que no
retinen los criterios diagnésticos del TDAH, la Aca-
demia Americana de Pediatria recomienda, tras una
exhaustiva evaluacion, la realizacion de una cuida-
dosa historia de suefio y, si presentan ronquido, la
realizacién de un estudio nocturno de suefio'.

El rendimiento escolar resulta afectado en los nifios
con TRS?®. Los nifios con bajo rendimiento acadé-
mico tienen mds probabilidades de haber roncado
durante la nifiez temprana y de requerir una adeno-
amigdalectomia por el ronquido, en comparacién
con sus compafieros con rendimiento escolar supe-
rior, de manera que la morbilidad neurocognitiva
asociada a los TRS puede ser solo parcialmente re-
versible, esto es, puede desarrollarse una “deuda de
aprendizaje” en estos trastornos ocurridos durante
la nifiez temprana y perjudicar el rendimiento esco-
lar posterior™.

El papel desempeiado por la susceptibilidad inte-
rindividual, junto con las condiciones ambientales
y la forma de vida, puede explicar gran parte de la
variacién en el fenotipo. Hay que tener en cuenta
que el fenotipo del SAHS pediatrico ha cambiado;
hemos ido del paciente que presenta hipertrofia
amigdalar sin obesidad asociada al prototipo de un
paciente con una hipertrofia amigdalar leve o mo-
derada, y con un biotipo obeso que es muy similar
al del paciente adulto. Por esta razén, se propone el
uso de los términos tipo I y el tipo Il en SAHS en
nifios, para tener en cuenta las diferencias clinicas y
las manifestaciones de la patologia®.

Asimismo, se ha observado que casi la mitad de los
nifios con SAHS (47%) ha tenido problemas con-
ductuales®!, aumentando la correlacién si se afiade
al SAHS otro trastorno del suefio. Sin embargo, hay
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que tener en cuenta que otros factores, como la obe-
sidad, la falta de horas de suefio y tener otros tras-
tornos del suefio asociados, también determinan el
comportamiento de estos nifios™.

Un metaandlisis que analiz6 61 estudios® puso en evi-
dencia la correlacion entre trastorno respiratorio en
nifios y déficits en el comportamiento, la regulacién
emocional, el comportamiento escolar, la atencién se-
lectiva, la atencién sostenida y el mantenimiento de
alerta. Hay también evidencia de que el trastorno res-
piratorio tiene una minima asociacién con el humor,
la expresion lingiiistica, la percepcion visual y la me-
moria de trabajo. Los resultados han sido escasos para
extraer conclusiones sobre la inteligencia, la memoria
y algunos aspectos de la funcién ejecutiva.

Posteriormente a este metaanalisis, se realizo un estu-
dio prospectivo de casos y controles con 20 niflos en
cada grupo de entre 3 y 12 afios, que valoraba otros
aspectos neurocognitivos y conductuales. Se aplicé un
cuestionario a los padres preguntando sobre el suefio
de los niflos, problemas respiratorios, alteraciones de
conducta y neurocognitivas. Se realizé una polisom-
nografia nocturna completa, bateria de pruebas psico-
l6gicas validadas y exploracién otorrinolaringoldgica.
Los resultados muestran que en el 75% de los casos
los pardmetros de atencion, memoria, estructuracion
espacial y ansiedad estdn afectados. La atencién direc-
ta estd alterada en el 45,5% de los nifios, la hiperactivi-
dad en el 30,8% de los casos y el déficit de atencién en
el 53,8%. La comparacion entre casos y grupo control
mostraba una diferencia estadisticamente significativa
en atencion, memoria y estructuracion espacial. Todos
los pardmetros estdn mds alterados si se miden con las
pruebas psicoldgicas que por la valoracion (cuestiona-
rio) de los padres®.

Otro metaandlisis de 55 estudios64 alert6 del im-
pacto negativo de la hipoxia crénica o intermitente
en el desarrollo, el comportamiento y el rendimien-
to escolar. Deben tenerse en cuenta todas las situa-
ciones que puedan exponer a los nifios a la hipoxia,
ya que los efectos nocivos se han observado incluso
cuando las desaturaciones son pequefias.

Sintomas depresivos: irritabilidad, fatiga,
animo depresivo y falta de interés por las ac-
tividades diarias

Algunos autores® han demostrado que los nifios que
eran roncadores, sin importar la severidad del indice
de apneas-hipopneas (IAH) o la presencia de obe-
sidad, tenfan peor calidad de vida y mds sintomas
depresivos que los nifios que no eran roncadores. La
mala calidad del suefio debida al SAHS podia tra-
ducirse en fatiga durante el dia con mayores proble-
mas de concentracién, irritabilidad, humor depre-
sivo y disminucién del interés por las actividades
diarias. Estos sintomas diurnos pueden ocasionar
dificultades en otros aspectos de la vida del nifio,
como la relacion con la familia y sus compaiieros, o
la participacién en actividades fisicas y deportivas.

Los nifios que son evaluados por problemas con-
ductuales o afectivos frecuentemente presentan
somnolencia diurna. La etiologia de esta somno-
lencia es diversa pero incluye una higiene de suefio
inadecuada, SAHS vy trastorno del retraso de fase,
entre otros®.

Segtn los resultados de la escala el Child Behavior
Checklist, los nifios roncadores (el 22 frente al 11%)
presentan mds sintomas de internalizacion, espe-
cialmente sintomas ansioso-depresivos, y mayor
reactividad emocional que los no roncadores, mien-
tras que no se encuentran diferencias significativas
en la escala de sintomas de externalizacion. En las
pruebas que miden atencién auditiva y conocimien-
to lingiiistico (CI verbal), los roncadores contesta-
ron peor que los no roncadores®”. Cuando en estos
niflos se trata adecuadamente el SAHS, mejora su
calidad de vida®®.

Excesiva somnolencia diurna

En 1995 un estudio que evalud a nifios con SAHS,
observé que solo un 7% de esos nifios presentaba
sintomas compatibles con excesiva somnolencia
diurna (ESD)*.
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Los niveles del factor de necrosis tumoral alfa
(TNF-a) (citocina inflamatoria implicada en la
ESD) estan aumentados en los nifios con SAHS,
particularmente en los casos mas severos, y se co-
rrelacionan principalmente con el IAH, con la frag-
mentacién del suefio y el indice de masa corporal.
Ademds, el tratamiento quirdrgico del SAHS causa
reducciones significativas de los niveles TNF-o. con
prolongaciones reciprocas en la latencia de suefio®.

En algunos estudios se observa un acortamiento de
la latencia de suefio en los nifios con SAHS, pero es
infrecuente la ESD, que tiende a desarrollarse en los
casos mds intensos o en los pacientes obesos®.

La probabilidad de ESD en los nifios obsesos (SAHS
tipo II) es mayor que para los no obesos (SAHS tipo
I), sea cual sea el nivel de severidad del SAHS7!.

En otros estudios, sin embargo, si hay mds sintomas
diurnos de ESD, como dificultad para despertarse,
cansancio matutino o somnolencia diurna (OR =
6.,3), o mayor probabilidad de quedarse dormidos
mientras miraban la televisiéon (OR = 1,8) y en lu-
gares publicos (OR = 2,1), en roncadores que en no
roncadores’.

Conclusion

Si bien mediante una encuesta clinica es dificil de-
tectar la presencia de ESD en el nifio con TRS, si
son frecuentes las alteraciones de conducta (irritabi-
lidad, agresividad), neurocognitivas (memoria, in-
teligencia general, funciones ejecutivas, etc.) y del
estado de animo.

Diagnéstico del sindrome de apneas-hipop-
neas durante el suefio en edad pediatrica

Las evidencias sobre las consecuencias clinicas del
sindrome de apneas-hipopneas durante el suefio
(SAHS) pediatrico (morbilidad cardiovascular, neu-
rocognitiva, alteracion del medro, etc.)’*”® cada vez
son mas abrumadoras, de manera que, actualmen-
te, la actitud expectante y conservadora frente a los

trastornos respiratorios del suefio (TRS) en la infan-
cia no estd justificada; su prevalencia y sus conse-
cuencias en la calidad de vida del nifio y su entorno
obligan a un diagndstico y tratamiento temprano.

Por otro lado, la situacidn actual de presion asisten-
cial deberia condicionar los objetivos a corto plazo
en cuanto al diagnéstico del SAHS pedidtrico; estos
deberian ser, entre otros, incrementar el poder de
sospecha diagndstica en asistencia primaria (AP),
facilitando métodos de cribado y aproximacién
diagnéstica al alcance de la mayoria de la pobla-
cioén, coordinando y racionalizando todos los me-
dios disponibles de manera que permitieran identi-
ficar de forma eficiente el mayor porcentaje posible
de poblacién de riesgo que deberia ser objeto de
especial control y seguimiento tanto en AP como en
las unidades de suefio.

Todo ello, con el reconocimiento de que la prueba
de referencia para el diagnéstico del SAHS es la po-
lisomnografia (PSG) nocturna'“>"#° pero, al mismo
tiempo, siendo conscientes de que parece evidente
que en nuestro medio es impracticable realizar una
PSG nocturna al 2-3% de la poblacién infantil.

Por esta razon, existe un interés creciente en el per-
feccionamiento de técnicas o test de cribado, asi
como en el desarrollo de herramientas mds simples
que permitan alcanzar resultados diagnésticos fide-
dignos, reservando las técnicas mds complejas y/o
costosas (PSG, poligrafia respiratoria) para aquellos
nifios en los que las pruebas simples no aporten un
diagnéstico de certeza o para aquellos otros en los
que el resultado de las técnicas complejas puede
condicionar la terapia (p. ej., ventilacion no invasi-
va frente a tratamiento quirirgico).

La necesidad de incrementar la eficiencia diagndsti-
ca obliga a potenciar los esfuerzos en el diagndstico
o en la sospecha diagnéstica del SAHS de manera
temprana en aras a disminuir los costes adicionales
o indirectos de los TRS®':

— Los nifios con SAHS son frecuentadores de los
servicios sanitarios tanto de AP como hospitala-
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ria. El diagndstico correcto conlleva un descenso
de esta hiperfrecuentacion.

— Disminucién del uso de servicios paralelos: los
nifios con SAHS presentan con frecuencia pro-
blemas de conducta y aprendizaje que condicio-
nan la necesidad de terapias y evaluaciones cog-
nitivo- conductuales o farmacoldgicas. El diag-
néstico temprano ocasiona una disminucion del
uso de estos servicios.

— FEl diagnéstico y tratamiento precoz del SAHS oca-
siona una disminucién de la comorbilidad asociada
(obesidad, alteraciones cardiovasculares, etc.).

Este grupo de trabajo, por motivos de claridad ex-
positiva, propone analizar la metodologia diagnés-
tica del SAHS en dos compartimentos tedricos, el
correspondiente a APy el correspondiente a asisten-
cia hospitalaria. Somos conscientes de que en mu-
chos puntos esta division artificial es superada por
la realidad y que ambos estratos no deberian tener
solucién de continuidad, pues en muchas ocasiones
se superponen y complementan.

Pautas diagndsticas en asistencia primaria

Desde el punto de vista clinico la evaluacién de un
nifio con sospecha clinica de SAHS en AP deberia
incluir la historia clinica y exploracién completa,
asi como unas valoraciones especificas®?.

Algunas premisas previas

— El diagnéstico de sospecha de los TRS se debe-
ria iniciar desde los primeros controles de salud
incluidos en el programa del nifio sano. Asi, la
Academia Americana de Pediatria recomienda
que en los controles de salud se investigue el sue-
flo en todos los nifios'. Si el nifio presenta ronqui-
do y sintomas o hallazgos clinicos sugestivos de
SAHS, se iniciard la escalada diagnéstica especi-
fica de TRS.

— Es importante reconocer que la exploracién cli-
nica rutinaria y la historia clinica de manera ais-
lada, no son métodos suficientes y fiables para el

diagnostico del SAHS en un nifio roncador. Su
poder predictivo positivo es del 55,8%. En ge-
neral, la evaluacién clinica per se tiene una alta
sensibilidad pero una baja especificidad, lo que
ocasionaria la presencia de muchos falsos po-
sitivos. Afladir un cuestionario especifico sobre
la apnea del suefio incrementa las posibilidades
diagnosticas (de un 26% por historia clinica a un
53% usando un cuestionario especifico)®.

Algoritmo diagndstico en asistencia prima-
ria y en la unidad de sueiio (figs. 2y 3)

Asistencia primaria

Cribado rutinario en los controles de salud frente a
la presencia de trastornos del suefio.

Historia y anamnesis
Importante destacar:

1. Antecedentes familiares: investigar la existencia
de otros casos de SAHS en la familia. El SAHS
tiene un componente genético evidente. Asimis-
mo, valorar situaciones medioambientales o so-
cioecondmicas desfavorables (p. ej., habito taba-
quico familiar)®.

2. Eventos relacionados con el suefio y la respira-
cién del nifio: investigar la posicién habitual du-
rante el suefo: el cuello hiperextendido, posicién
prona con las rodillas debajo del térax, posicion
semisentado o necesitando varias almohadas.
Se trata de posiciones inconscientes que reali-
za el nifio durante el suefio buscando una mejor
ventilacion. Algunos sintomas incrementan la
probabilidad de que un nifio que ronca presente
SAHS#%6:

— La observacion familiar de apnea (odds ratio
[OR] =33).

— Respiracion bucal diurna frecuente (OR = 3,7).

— Preocupacién paterna sobre la respiracion del
nifio (OR =4 4).

— Dificultad respiratoria durante el suefio (OR =
54).
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— Despertares frecuentes durante el suefio en un 1. La anatomia craneofacial y de vias respiratorias
nifio que previamente dormia bien. altas: evaluar la presencia de respiracion bucal no

— Aparicién de cambios escolares o conductua- coincidente con procesos catarrales y la presencia

les. de hipertrofia adenoamigdalar asi como la ana-

tomia craneofacial (hipertrofia adenoamigdalar,

— Presencia de enuresis secundaria. ) .
retrognatia, Mallampati)®*-*3,

3. La excesiva somnolencia diurna no es predictiva . .
Es importante tener en cuenta que el grado de hi-

de la presencia de SAHS en los nifios pequefios®’. . P
P beq pertrofia adenoamigdalar no estd linealmente corre-

4. Incluir en la historia el test PSQ de Chervin para lacionado con la presencia de SAHS: adenoides y
TRS. Consta de 22 preguntas orientadas a los amigdalas de pequefio tamafio no la excluyen si los
TRS. Es el referente en la SOSpeCha de SAHS otros sintomas estan presentes‘

para nifios entre 2 y 18 afios de edad, seglin se
acordé en el Consenso Nacional del Sindrome de
Apnea del Suefio. Su linea de corte del 33% tiene
una sensibilidad del 0,85 y una especificidad del
0,87. Ha sido traducido y validado en lengua es-

2. Exploracion cardiopulmonar: evaluar el posible
desplazamiento del impulso méximo, soplo su-
gestivo de regurgitacion trictispide, observacion
del trabajo respiratorio, presencia de cianosis,
descripcion del patrén y frecuencia respiratoria,

pafiola®®®, L . o
variabilidad de la frecuencia cardiaca”™. En la ma-
Exploracion clinica yorfa de las situaciones estos datos no son signifi-
Valorar especialmente: cativos.

Figura 2 Esquema diagnéstico en asistencia primaria. HA: hipertrofia adenoamigdalar; IVRS:
infeccién de vias respiratorias superiores; OM: otitis media; PA: presion arterial; PC: percentil;
TDAH: sindrome de déficit de atenciéon con hiperactividad. Adaptado de: Kheirandish-Gozal L. What
is “abnormal” in pediatric sleep? Respiratory Care. 2010;55:1366-76.

Roncador habitual
(> 3 noches/semana mas de 3 semanas sin presencia de IVRS)

CRITERIOS CLINICOS ASOCIADOS

Mayores | Si | \[¢} | Menores | Si | \[}
Problemas de aprendisaje Hipercolesterolemia para la edad
Se duerme en clase OM y/o IVRS recurrentes
(> 1 vez/semana)
Conducta TDAH-like Asma/rinitis alérgica
PA > PC 85 para talla Historia familiar (+)*
Enuresis resistente al tratamiento Historia de prematuridad

IMC > PC 97% para edad
I. Mallampati > 2 + HA

* Historia familiar: 1 progenitor (-) o 3 familiares cercanos (+)

Roncador habitual
(>3 n/s >3 s)y presencia de:
4 criterios mayores o
3 criterios mayores + 2 criterios menores

l

y
Repetir en préximo control de salud ‘ ’ Remitir a unidad de suefio/centro de referencia

Roncador habitual
sin presenciade |« L —»
criterios clinicos
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Figura 3 Esquema diagndstico en una unidad de suefio. La PSG es la técnica diagndstica de eleccion, siendo util la PR
siempre que se utilice en unidades de suefio y con poligrafos validados en esta poblacién, reservandose la PSG para nifios
con comorbilidad derivados de forma urgente para estudio de suefio y en casos de dudas diagndsticas (alta sospecha
clinica y PR no diagnostica) o sospecha de otras patologias de suefio diferentes del SAHS (narcolepsia, parasomnias, etc.).
En la nomenclatura utilizada IAR es equivalente al término RDI, y seria el indice de alteraciones respiratorias por hora de
suefo que engloba nimero de apneas, nimero de hipopneas y nimero de RERA por hora de estudio. El término IER seria
el equivalente a RDI en poligrafia respiratoria. IAH: indice de apneas-hipopneas; IER: indice de eventos respiratorios por
hora de estudio; IMC: indice de masa corporal; ORL: otorrinolaringolégica; PSG: polisomnografia; PR: poligrafia respiratoria
nocturna; SAHS: sindrome de apneas-hipopneas del suefio; TDAH: sindrome de déficit de atencién con hiperactividad.

Unidad de suefio/centro de referencia

}

Historia clinica y de suefio
Cuestionario suefio: PSQ-Chervin
Exploracion fisica
Exploracién ORL

l

Sugestivo de SAHS
Retrognatia
Amigdalas 2 2 +
Adenoides = 75%
Mallampati = 2

’ PR ‘ ’ Control a los 6 meses ‘

[
'

IER25 IER<5
Derivacion ORL PSG

Adenoamigdalectomia

'

IAH 2 5 : IAH <3

Derivacién ORL Comorbilidad
’IAH>1‘ ’IAH<1‘

Adenoamigdalectomia
Y
. A4
m ’ IAR 2 2 ‘ ’ IAR < 2 F» Control a los

l 6 meses

<«

Presencia de comorbilidad:
Dismorfias faciales sindromicas
Problemas de aprendizaje
Alteraciones del comportamiento
Conductas TDAH-like

Retraso del crecimiento
Obesidad: IMC > 97% percentil
Hipertension arterial sistémica
Datos de cor pulmonale
Sindrome metabolico

Enuresis resistente al tratamiento

Terapia
antiinflamatoria
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3. Somatometria y cambios recientes en ella (en
ambos sentidos).

Los nifios obesos representan un grupo de riesgo
especial, incluso tras la adenoamigdalectomia, y re-
quieren un seguimiento diferenciado.

Pruebas complementarias

1. Radiografia lateral de faringe: su utilidad es muy
controvertida. La radiografia realizada en vigilia
dificilmente predice el grado de obstruccion real
y atin menos la obstruccién que se produciria du-
rante el suefio®.

2. Indice de Brouillette®**”: en la mayoria de las oca-
siones no es capaz de distinguir entre ronquido
habitual con o sin presencia de SAHS, de manera
que no constituye una prueba util para distinguir
pacientes roncadores con y sin SAHS.

3. Video domiciliario: la observacion del esfuerzo res-
piratorio nocturno puede aportar muchos datos. Si-
van et al98 desarrollaron una prueba para valorar el
video realizado en el hogar durante media hora por
los padres en nifios de 2 a 6 afios de edad y obtu-
vieron una sensibilidad y una especificad del 89 y el
77%, respectivamente. Su punto de corte predice el
55% de los casos de TRS. Para que el video retina las
condiciones idéneas debemos solicitar a los padres:

— Una duracién de media hora, buscar posicién
dectbito supino, interesan mucho los movi-
mientos del térax: sin ropa (ni de cama ni pija-
ma) de cintura para arriba, correcto funciona-
miento del audio (dada la importancia de los
ruidos respiratorios); el mejor momento de la
grabacion: de 5 a 5 h 30 min (mayor porcentaje
de suefio REM) o cuando los padres observen
que los ruidos respiratorios son mas intensos.

Indicaciones de derivacién a una unidad de suefio
y/o otorrinolaringolégica ante sospecha de TRS/
SAHS segtin las disponibilidades de nuestro medio
y la certeza diagndstica:

— Segun clinica, exploracién y pruebas comple-
mentarias descritas previamente: si la prueba

de Chervin y/o el video domiciliario confirman
la sospecha de presencia de TRS/SAHS.

— Segtin criterios diagndsticos mostrados en la fi-
gura 2.

Criterios diagndsticos

Consideraremos la presencia de criterios mayores

y criterios menores para el establecimiento de una
estrategia diagndstico-terapéutica:

Criterios mayores:

— Problemas de aprendizaje.

— Se duerme en clase (> 1 vez/semana).

— Conductas de sindrome de déficit de atencién con
hiperactividad-like.

— Presién arterial > percentil (PC) 85 para la talla.

— Enuresis resistente al tratamiento.

— Indice de masa corporal > PC 97% para la edad.

— Indice de Mallampati > 2 + hipertrofia adenoidea.

Criterios menores:

— Hipercolesterolemia para la edad.

— Otitis medias recurrentes y/o infecciones de vias
altas recurrentes.

— Asma/rinitis alérgica.

— Historia familiar (1 progenitor o 3 familiares cer-
canos).

— Historia de prematuridad.

Cuando un nifio roncador habitual presenta 4 crite-
rios mayores o 3 criterios mayores + 2 criterios me-
nores, el nifio debe remitirse a una unidad de suefo.

Pauta diagnostica en la unidad de sueiio
Las herramientas diagndsticas en esta etapa son:

1. Nasofibroscopia con endoscopio flexible: permi-
te valorar la permeabilidad de las fosas nasales, la
presencia de hipertrofia adenoidea, la permeabi-
lidad de las coanas y la presencia de alteraciones
laringeas®'.

2. Poligrafia respiratoria (PR): los sistemas portatiles
o de PR (niveles IIT y IV de 1a ASDA)* son siste-
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mas disenados inicialmente para su utilizacion en
el domicilio y que tipicamente incluyen la medida
de variables cardiorrespiratorias pero no de varia-
bles neurofisioldgicas; los poligrafos a utilizar de-
ben registrar: flujo oronasal (generalmente medido
con termopar/termistor y/o canula nasal), esfuerzo
respiratorio (toracico y/o abdominal), saturacion
de oxigeno por pulsioximetria, posicién corporal,
ronquido y frecuencia cardiaca); otra variable que
suelen incorporar es el electromiograma tibial (2
electrodos en el tibial anterior) para evaluar los
movimientos periddicos de piernas. Son técni-
cas no vigiladas y que no permiten intervencién
durante su realizacién. Se realiza, al igual que la
PSG, durante el horario de suefio nocturno. Son
muchos los poligrafos respiratorios que existen en
el mercado y algunos de ellos han sido validados
por las unidades de suefio que los utilizan.

El suefio debe ser espontdneo, no inducido farmaco-
I6gicamente, y habitualmente se realiza entre las 22
hy las 8 h del dia siguiente. Los criterios de anélisis
de los registros deberan ser los mismos en todos los
poligrafos en cuanto a todas las variables que regis-
tren y segtin criterios de la American Association of
Sleep Medicine (AASM)¥.

La PR presenta algunas limitaciones que es necesa-
rio conocer:

1. No detecta los microdespertares electroencefa-
logréficos, por lo que no permite diagnosticar
el sindrome de resistencia aumentada de la via
aérea superior. Frente a ello, algunos estudios
han relacionado la presencia de microdespertares
electroencefalograficos con otras variables, como
la disminucién del tiempo de transito de pulso,
el aplanamiento del asa del flujo inspiratorio o la
disminucién de la amplitud de las bandas seguido
de una hiperventilacién.

2. Al no registrar variables neurofisiolégicas que
nos permiten registrar el tiempo de suefio, utiliza
el tiempo en la cama como denominador de los
distintos indices (apneas, hipopneas, desaturacio-

nes), lo que puede producir falsos negativos al
ser el tiempo en la cama mayor que el tiempo de
suefio real.

A pesar de estas limitaciones, la American Thoracic
Society (ATS) reconoce que la PR seria una técnica
prometedora y requiere investigacion al respecto.
Varios autores sugieren que el empleo de criterios
clinicos, junto con una exploracién minuciosa de la
via aérea superior, un video doméstico y una PR con
un equipo validado es una buena alternativa para el
diagnéstico de certeza de niflos con sospecha clinica
de SAHS'™!°! Hay pocos estudios realizados con
PR en nifios y los que hay se realizaron en poblacion
de alta probabilidad de SAHS, con escaso nimero
de pacientes y sin comparar simultineamente con
la PSG, obteniéndose resultados discordantes!'2103

Recientemente se ha publicado un estudio en 53
nifios con sospecha clinica de SAHS, a los cua-
les se les ha realizado simultdneamente PSG y PR

104 "Considerando como

en el laboratorio de suefio
diagnostico de SAHS la presencia de indice de ap-
neas/hipopneas obstructivo (IAHo) = 3 en PSG e
indice de eventos respiratorios (IER) = 3 en PR, la
coincidencia diagnéstica fue del 84,9%. La dife-
rencia de medias entre IAHo e IER no fue signifi-
cativa (0,7 £54; p=0,34). El coeficiente de corre-
lacién intraclase entre el IAHo y el IER fue de 89 .4
(intervalo de confianza [IC] del 95%, 82,4-93,7; p
<0,001). Para el diagnéstico de SAHS se conside-
raron los valores de IAH obstructivo= 1,23y =
5, calculdndose las curvas ROC para cada uno de
ellos, siendo 4,6 el mejor IER para los tres valores
de IAH obstructivo considerados con un drea bajo
la curva de eficiencia diagndstica superior al 85%
y una especificidad de hasta el 91,7%. Por tanto,
una PR hospitalaria es una alternativa vélida para
el diagnédstico del SAHS en el nifio y se considera
una técnica de cribado adecuada para el estudio del
SAHS en la infancia.

Su principal indicacién serfa el estudio de pacientes
con alta o baja probabilidad de padecer un SAHS,
mientras que los pacientes con probabilidad media
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y aquellos con comorbilidad asociada deberian rea-
lizarse una PSG completa, al igual que aquellos con
resultados negativos en la PR, pero con alta sospe-
cha clinica de presentar un SAHS.

Al mismo tiempo, se abre la puerta a la necesidad
de validar su realizacién en el domicilio del propio
nifio, sobre todo cuando en los ultimos afios se es-
tan comercializando poligrafos extraordinariamente
portétiles que permiten su uso en el domicilio.

3. PSG nocturna: la PSG nocturna realizada en el
laboratorio de suefio sigue siendo la técnica de
referencia'>*>7® para el diagndstico de SAHS en
los nifios. En 2007, 1a AASM?® publica las reglas
para la codificacion de las variables neurofisiold-
gicas y cardiorrespiratorias de la PSG, tanto en
adultos como en nifios.

La PSG nocturna consiste en el registro continuo y
supervisado del estado de vigilia y de suefio espon-
tdneo, no inducido farmacolégicamente, mediante
el registro de:

a. Variables neurofisiolégicas: electroencefalogra-
ma, electrooculograma, electromiograma tibial y
submentoniano. Permite la valoracion de los es-
tadios de suefio y la arquitectura de suefio.

b. Variables cardiorrespiratorias con registro de:

b.1. Flujo oro-nasal: para la valoracion de even-
tos respiratorios: apneas, hipopneas y limi-
taciones al flujo, mediante termosensores
(termopar/termistor) o cdnulas nasales.

b.2. Esfuerzo respiratorio: para la clasificacion
de los eventos respiratorios en centrales,
obstructivos o mixtos mediante bandas pie-
zoeléctricas tordcicas y abdominales o ple-
tismografia de impedancia.

b.3. Valoracién del intercambio gaseoso: satura-
ci6én de oxigeno por pulsioximetria (SatO,)
y medida del CO, espirado o transcutdneo.

b.4. Frecuencia cardiaca.

b.5. Ronquido.

b.6. Posicién corporal: permite el andlisis de la
ocurrencia de eventos respiratorios en rela-
cién con la posicién corporal.

b.7. Electromiografia de los musculos tibiales
anteriores: permite el andlisis de la presen-
cia 0 no de movimientos mioclénicos de las
piernas durante la vigilia y/o suefio asocia-
dos 0 no a eventos respiratorios.

Dada la edad de los pacientes, requiere un entorno
especifico adecuado y adaptarse al horario de los
nifios, requiriendo ademads personal entrenado tanto
en la realizacion de la técnica como en su interpre-
tacion.

Consideraciones técnicas, basadas en la AASM®:

1. El sensor utilizado para detectar la ausencia de
flujo para la identificacion de las apneas es el ter-
mopar o termistor oronasal.

2. El sensor utilizado para la identificacién de las
hipopneas es la cdnula de presion nasal.

3. El sensor aceptado para la deteccion de esfuerzo
respiratorio es el catéter esofdgico o la pletismo-
grafia de impedancia calibrada o sin calibrar.

4. El sensor para la deteccidon de saturacion de oxi-
geno es la pulsioximetria.

5. Para valorar la hipoventilacion alveolar se acepta
la monitorizacion de CO, transcutdneo o el end-
tidal CO,.

Los criterios diagndsticos utilizados en el adulto
no pueden utilizarse en los nifios y debe tenerse en
cuenta, en especial, la diferencia en el criterio de
la duracién del evento respiratorio y el indice total
de estos, que se considera diferente en los nifios. El
criterio de pausas respiratorias = 10 s para definir
un evento respiratorio en los adultos no es correcto
en nifios, ya que periodos mds cortos son capaces
de producir descensos de la SatO, y aumentos de
la PaCO,. Hoy en dia sabemos que un indice de ap-
neas de 1 es estadisticamente significativo, pero no
sabemos cudl es el nivel clinicamente significativo.
Al valorar la PSG es preciso tener en cuenta que las
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apneas centrales son frecuentes en los nifios y solo
se consideran patoldgicas si duran mds de 20 s o se
acompafan de desaturaciones.

En el afio 2006 se publican los valores polisomno-
graficos de normalidad en ninos'” y la AASM80 en
2007 publica los criterios para la identificacion de
apneas y su clasificacion, de hipopneas, de limita-
ciones al flujo, hipoventilacién nocturna y de respi-
racion periddica en niflos, expuestos en la tabla 1.

Efecto laboratorio

En un estudio reciente en que se realizaban 2 PSG
a un grupo de nifios se comprobd que el estudio del
primer dia identificé correctamente el 84% de los
casos con SAHS, y que los casos no detectados en
la primera noche fueron aquellos que tenfan un IA
en el 1imite de la normalidad!'®.

Clasificacion diagnédstica del sindrome de
apneas-hipopneas del suefio en nifos

La International Classification of Sleep Disorders
considera por consenso el diagndstico de SAHS en
nifios cuando hay uno o mds eventos respiratorios
por hora de suefio. Sobre la base de los conocimien-
tos actuales, teniendo en cuenta los valores de nor-
malidad polisomnogréficos publicados en nifios, en
el afio 2005 se publican los criterios diagndsticos de
SAHS en nifios'".

Estos criterios diagndsticos, a pesar de ser los mas
recientemente publicados y los Unicos que clasifi-
can el grado de gravedad del SAHS en nifios, son
previos a las normas de codificacién publicadas por
la AASM en 2007%. Actualmente, es necesaria la
valoracion de los eventos respiratorios, apneas, hi-
popneas y RERA definidos segtin la AASM?® para la
indicacién de tratamiento.

El Grupo de Consenso Espaiiol de Sindrome de Ap-
neas/Hipopneas durante el suefio acepta un indice
de apneas obstructivas entre 1 y 3 como linea de
corte de normalidad'®.

Los criterios polisomnogréficos que se vienen utili-
zando son los que se recogen en la tabla 2.

En relaciéon con la gravedad del SAHS, segtn la
PSG esta se clasifica en:

— SAHS leve: IAH < 5.
— SAHS moderado: IAH de 5 a 10.
— SAHS grave: IAH > 10.

Hay que tener en cuenta que los valores de IAH no
pueden predecir con precision la gravedad de la des-
aturacién de oxigeno en pacientes pedidtricos con
SAHS y viceversa.

Las indicaciones generales de la realizacidon de una

PSG en nifios con sospecha de SAHS son'®:

— Diferenciar el ronquido no acompafiado de TRS
del ronquido acompanado de TRS.

— Para diagnéstico de SAHS.
— Determinar la intensidad del TRS.

— Clarificar el diagndstico cuando los sintomas y
los factores de riesgo no concuerdan.

— Realizar cribado en nifios con altas probabili-
dades de SAHS (trisomia 21, acondroplasia,
etc.).

— Determinar la intensidad de los TRS en nifios con
riesgo quirtdrgico.
— Determinar el nivel de presion positiva (CPAP)

necesario.

— Determinar la presencia de SAHS residual des-
pués del tratamiento (quirdrgico u otra opcion de
tratamiento realizado); si persisten sintomas sub-
jetivos, factores de riesgo o previo al tratamiento
era un SAHS grave.

— Para diagnéstico de hipoventilacion alveolar cen-
tral congénita.

— Para determinar hipoventilacién durante el suefio
en enfermedades neuroldgicas o de la pared tord-
cica.

Los inconvenientes de la PSG son:
— No esta disponible en todos los hospitales.

— Es cara y precisa personal especializado.
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Tabla 1

Eventos respiratorios nocturnos

Apnea obstructiva 1. Duracién del evento equivalente a dos ciclos respiratorios

2. El evento se asocia a caida de la amplitud de la sefal del termopar o termistor
= 90% durante mas del 90% del total del evento, comparada con el nivel basal

3. Persistencia o aumento del esfuerzo respiratorio durante el periodo de
descenso del flujo oronasal

4. Duracion: desde el final de la ultima respiracion normal hasta el inicio de la
primera respiracion que recupera el nivel basal

Apnea mixta 1. Duracion del evento equivalente a dos ciclos respiratorios

2. El evento se asocia a caida de la amplitud de la sefial del termopar o termistor
= 90% comparada con el nivel basal

3. Ausencia de esfuerzo inspiratorio en la primera parte del evento seguido
de resolucion del esfuerzo inspiratorio antes del final del evento Apnea
central Ausencia de esfuerzo inspiratorio durante todo el evento y uno de los
siguientes criterios:

Apnea Central Ausencia de esfuerzo inspiratorio durante todo el evento y uno de los siguientes

criterios:

1. Duracion del evento durante al menos 20 s

2. Duracion del evento al menos el tiempo equivalente a 2 ciclos respiratorios y
asociado con arousal, despertar o desaturacion = 3%

3. Apnea central equivalente a dos ciclos respiratorios pero menor de 20 s
que sigue a ronquido, suspiro, evento respiratorio o arousal no debe ser
codificada, salvo que cause arousal, despertar o desaturacion = 3%

Hipopnea Debe cumplir todos los criterios siguientes:

1. Descenso en la amplitud de la sefial de la canula nasal o de sefal alternativa
> 50% comparada con la amplitud basal

2. Duracion: al menos el tiempo equivalente a dos ciclos respiratorios

3. La caida en la amplitud de la canula nasal debe durar = 90% de todo el evento
respiratorio comparado con la amplitud precedente al evento

4. El evento esta asociado con un arousal, despertar o desaturacion = 3%

RERA Debe cumplir los criterios 1 0 2:
(evento respiratorio 1. Con canula nasal debe cumplir:
relacionado con arousal) — Caida discernible en la amplitud de la sefial de la canula, de menos de un

50% comparada con el nivel basal
— Aplanamiento en la onda de presion nasal

— El evento se acompafia de ronquido, respiracion ruidosa, elevacion en
PCO, end-tidal o transcutaneo o evidencia visual de aumento de esfuerzo
respiratorio

— La duracion del evento debe ser al menos el tiempo equivalente a dos ciclos
respiratorios

2. Con catéter esofagico debe cumplir:
— Aumento progresivo del esfuerzo respiratorio durante el evento

— El evento se acompafia de ronquido, respiracion ruidosa, elevacion en el
PCO, end-tidal o transcutaneo o evidencia visual de aumento de esfuerzo
respiratorio

— La duracion del evento debe ser al menos el tiempo equivalente a dos ciclos
respiratorios

Hipoventilacion CO, > 50 mmHg durante > 25% del tiempo total de suefio, medido por end-tidal
CO, o CO, transcutaneo

Respiracion periédica Presencia de > 3 episodios de apneas centrales de al menos > 3 s de duracion
separadas por no mas de 20 s de respiracion normal
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En Tucson, han realizado estudios polisomnografi-
cos domiciliarios con registros validos en mds del

90% de los nifios de entre 5y 12 afios'".

El subcomité para el estudio de SAHS en nifios de
la AAP concluye que la PSG nocturna es el método
mas fiable para el diagndstico de SAHS en nifios,
aunque los criterios no estdn validados; subraya que
la demora diagndstica puede acarrear secuelas gra-
ves y apoya el desarrollo de una pauta de diagndsti-
€0, cuyos objetivos son:

— Considerar el diagndstico de SAHS para evitar
secuelas por parte de los pediatras.

— Evitar intervenciones quirdrgicas en pacientes
que no tienen consecuencias adversas.

— Evaluar a los pacientes de mayor riesgo de com-
plicaciones quirdrgicas.

Esquema diagnostico-terapéutico

Dada la elevada prevalencia del SAHS en nifios
y la comorbilidad que conlleva, el tratamiento,
en su mayoria quirdrgico con un riesgo derivado
de la propia cirugia, la no correlacion a veces de
la exploracién otorrinolaringolégica (tamafio de
amigdalas) y la posibilidad de que pese al trata-
miento quede patologia residual, pensamos que
se podria usar la PR como primera técnica de

diagnéstico con la finalidad de tener un diagnos-
tico del SAHS cuantificado. La PR podria utili-
zarse en la extensa poblacion infantil susceptible
de SAHS y de esta forma disminuir el infradiag-
noéstico, reservandose la PSG para nifios con co-
morbilidad derivados de forma urgente para estu-
dio de suefio y en casos de dudas diagndsticas o
sospecha de otras patologias de suefio diferentes
del SAHS.

Tratamiento del sindrome de apneas-hipop-
neas del sueio en los nifios

El tratamiento de eleccién del sindrome de ap-
neas-hipopneas durante el suefio (SAHS) en
los nifios es quirdrgico (adenoamigdalecto-
mia)!S% 18IS Jno de los mayores problemas
en nifios es a quién y cudndo tratar. Estd acep-
tado que los nifios con SAHS grave o con riesgo
de serias complicaciones como cor pulmonale o
fracaso del crecimiento deben tratarse siempre,
requiriendo tratamiento urgente los nifios que
presenten fracaso cardiorrespiratorio o hipoxe-
mia grave independientemente de la edad. Tam-
bién existe acuerdo en no tratar quirirgicamente
a los nifios con ronquido habitual; sin embargo,
el tratamiento en los niflos con alteraciones poli-
somnograficas leves es controvertido.

Tabla 2
Valores polisomnograficos normales

Parametros | Ninos | Comentarios

TST (h) 26h Aceptable en condiciones de laboratorio

Eficiencia de suefio = 85% TST/tiempo de registro en %

Sueio REM (%TST) 15-30% En la infancia hay incremento de REM

Sueno onda lenta (% TST) 10-40%

indice de apnea (N/h) <1 Media + DE (0,1 + 0,5), rango (0-3,1)

Pico PetCO, (mmHg) <53 Media + DE (46 + 4), rango (38-53)
Puede ser mas bajo durante la infancia

Nadir SatO2 (%) > 92% Media + DE (96 * 2), rango (89-98)

Desaturacion > 4% (N/h TST) <14 Media + DE (0,3 + 0,7), rango (0-4,4)
También puede aparecer por apneas centrales

SatO,: saturacion de oxigeno; TST: tiempo total de suefio.
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Tratamiento quirdrgico
Adenoamigdalectomia

Tradicionalmente la adenoamigdalectomia ha sido
el tratamiento de eleccidn para los trastornos res-
piratorios del suefio (TRS) en el nifio. Consigue la
normalizacién del cuadro respiratorio nocturno, de
la sintomatologia diurna y la reversiéon en muchos
casos de las complicaciones cardiovasculares, alte-
raciones neurocognitivas, retraso en el crecimiento
y enuresis.

La eficacia de la adenoamigdalectomfia es de aproxi-
madamente el 78% de los casos de SAHS infan-
til''2113; sin embargo, esta eficacia es variable en los
estudios publicados y asi recientemente se publi ca
un estudio multicéntrico en el que la tasa de cura-
cion es de solo un 27.,2%"4.

El riesgo posquirtrgico pedidtrico oscila entre el 0 y
el 1,3%; sin embargo, en los nifios con SAHS se han

encontrado tasas de entre el 16-27%'%

con mayor
incidencia de complicaciones de la via respiratoria,
recomendandose monitorizaciéon en el postopera-
torio en los casos de mayor riesgo: edad menor de
3 afos, anomalias craneofaciales, retraso de creci-
miento, obesidad, pardlisis cerebral, cor pulmonale
o graves alteraciones en el estudio polisomnografi-
co previo a la intervencion quirdrgica. La American
Academy of Pediatrics® recomienda en estos casos
hospitalizacién y monitorizacién continua con pul-
sioximetria durante al menos la primera noche del
tratamiento quirdrgico, pudiéndose utilizar la pre-
sioén positiva continua en la via aérea (CPAP) en el
periodo perioperatorio para estabilizar a los pacien-
tes antes de la cirugia y para tratamiento de las com-
plicaciones postoperatorias.

En cuanto al seguimiento, todos los nifios deben
reevaluarse clinicamente después de la cirugia, de-
biéndose realizar estudio de suefio (polisomnografia
[PSG] o poligrafia respiratoria [PR]) posquirtdrgico
en los nifos que fueran SAHS graves en el preo-
peratorio, o cuando persistan factores de riesgo o
sintomas de SAHS.

La tltima revision de la Cochrane''® nos muestra la
ausencia actual de estudios doble ciego en el trata-
miento del SAHS infantil y concluye que la literatu-
ra disponible sobre los efectos de la adenoamigda-
lectomia en el SAHS pedidtrico presenta problemas
metodologicos que incluyen la falta de aleatoriza-
cién y controles, asi como variaciones en las defi-
niciones y variables tenidas en cuenta; a pesar de
todo ello las evidencias disponibles actualmente,
provenientes de ensayos no aleatorios y trabajos no
controlados, sugieren que la adenoamigdalectomia
es un tratamiento eficaz en el SAHS infantil. Asi
pues, la adenoamigdalectomia sigue siendo hoy en
dia el tratamiento de eleccion del SAHS infantil y
los clinicos deben seguir realizdndola en nifios con
SAHS significativo y asegurarse de sus beneficios
en cada caso concreto; por tanto, ante la ausencia y
necesidad actual de estudios de calidad, la cirugia
debe realizarse como parte de un completo enfoque
clinico.

Técnicas de amigdalectomia

Hay varias técnicas para realizar la amigdalectomia
y su respectiva efectividad es atin materia de deba-
te!'>116 Los resultados quirdrgicos, incluidos la re-
solucién del sindrome de apneas-hipopneas, dolor
postoperatorio y tiempo de recuperacion, difieren en
los diferentes procedimientos. Actualmente, se ca-
rece de datos provenientes de ensayos controlados
aleatorios que apoyen un método de amigdalecto-
mia sobre otro'>!'¢, dependiendo en gran medida de
la experiencia del equipo en cada una de las técnicas
quirdrgicas.

Otros procedimientos quirdrgicos

La septoplastia, uvulofaringopalatoplastia, epi-
glotoplastia, glosopexia y cirugia maxilomandibu-
lar, se realizan con poca frecuencia pero pueden es-
tar indicadas en casos seleccionados.

La traqueotomia, aunque es eficaz en el tratamiento
del SAHS tanto infantil como en el adulto, dadas
sus importantes consecuencias fisicas y psiquicas,
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actualmente estd en desuso y solo se realizarfa si las
alteraciones anatémicas presentadas fueran imposi-
ble de corregir con otras técnicas y no se pudiesen
realizar otros tratamiento menos agresivos, debién-
dose en estos casos realizar tratamiento con CPAP
o ventilacién mecdnica no invasiva (VMNI) como
puente en espera de cirugia o incluso como trata-
miento definitivo.

Presion positiva continua en la via aérea su-
perior

La utilizaciéon de CPAP fue desarrollada por Sulli-
van en 1981 y consiste en una turbina que trans-
mite una presiéon predeterminada de aire a través
de una mascarilla nasal o facial adaptada a la cara
del paciente, fijada con un arnés. El sistema genera
constantemente un flujo y transmite una presion a
la via aérea superior, evitando su colapso tanto es-
titico (apneas) como dindmico (hipopneas) durante
el suefio. La CPAP corrige las apneas obstructivas,
mixtas y en ocasiones las centrales, elimina las hi-
popneas y suprime el ronquido. Evita la desatura-
cion de oxigeno, los despertares electroencefalogra-
ficos (arousal) secundarios a los eventos respirato-
rios y normaliza la arquitectura del suefio. La CPAP
no es un tratamiento curativo, lo cual implica que su
aplicacién debe ser continuada; por ello, obtener un
adecuado cumplimiento resulta imprescindible. En
el tratamiento con CPAP es fundamental:

— Adecuada indicacion del tratamiento con CPAP.

— Adecuada preparacion del paciente para la utili-
zacion de la CPAP.

— Adecuado control y seguimiento de los pacientes.

La CPAP constituye la segunda linea de tratamiento
del SAHS en la infancia!'?, ya que la mayoria de los
nifios con SAHS mejora con la adenoamigdalecto-
mia, quedando un pequefio grupo de pacientes que
requerirdn tratamientos adicionales o en los que el
CPAP serd la primera opcién. Generalmente, suelen
ser niflos con obesidad, alteraciones craneofaciales

o enfermedades neuromusculares afnadidas a la hi-
pertrofia adenoamigdalar o sin hipertrofia adeno-
amigdalar.

La presion optima en los pacientes con SAHS es la
minima presién que mas efectivamente previene las
consecuencias adversas del SAHS, al mismo tiem-
po que cause menor disconfort y menor riesgo de
complicaciones, requiriéndose para ello estudios de
titulacion de presion de CPAP con el objetivo de en-
contrar la presidon adecuada que normalice la respi-

racion y el suefio fisiologico''®

. La titulacién de pre-
sion de CPAP en nifios es necesario realizarla con
PSG nocturna que permita comprobar la desapari-
cién de los eventos respiratorios y el ronquido, la
normalizacion de la SatO, y de los valores de CO,,
asi como una adecuada estructura del suefio. Es ne-
cesaria la realizacién de controles periddicos puesto
que son niflos en crecimiento y los requerimientos
en presion y el ajuste de la mascarilla cambian con

el crecimiento y el desarrollo del nifio.

La BiPAP, presion positiva continua binivel, esta
fundamentalmente indicada en pacientes con hi-
poventilacion. Los estudios realizados para valorar
CPAP/BiPAP en nifios con SAHS sin hipoventila-
cion, fundamentalmente encaminados a valorar la
tolerancia y el cumplimiento, no encuentran venta-
jas en la BiPAP con respecto a la CPAP!'. Por tan-
to, la BiPAP estaria indicada en nifios con SAHS e
hipoventilacién y fundamentalmente en nifios con
patologia concomitante crénica (enfermedad neuro-
muscular, sindromes polimalformativos, etc.).

Recientes investigaciones han demostrado la efec-
tividad de una canula nasal de alto flujo y baja pre-
sion para el tratamiento del SAHS', requiriéndose
mads investigaciones al respecto.

Efectos secundarios del tratamiento con presion po-

sitiva continua en la via aérea superior

En general, los efectos secundarios inmediatos
suelen ser: irritacion o erosién local, conjuntivi-
tis, sequedad nasal o faringea, rinorrea, aerofagia,
epistaxis, etc. Como complicacion se ha descrito la

DOCUMENTO DE CONSENSO DEL SINDROME DE APNEAS-HIPOPNEAS... / Alonso M. y col.




hipoplasia facial del tercio medio de la cara por un
largo uso y la compresion continuada de la masca-
rilla. Es aconsejable el uso de humidificadores y el
tratamiento efectivo de las alergias y/o rinitis.

Control y seguimiento de los nifios tratados con

presion positiva continua en la via aérea superior

Se debe realizar el seguimiento de estos pacientes
regularmente durante los 3 primeros meses para
evaluar la adaptacién a la mascarilla y los posibles
efectos adversos'”: 1 semana, 15 dias, 1 mes, 2
meses, 3 meses y posteriormente, debido al rdpido
crecimiento craneofacial en los nifios, debe evaluar-
se cada 6 meses. Se debe realizar una visita anual
para evaluar la posibilidad de deficiencia del creci-
miento maxilar'?. Se debe prestar especial atencién
al tamafo de la mascara (con necesidad de cambio
aproximadamente cada 6 meses segtlin el periodo
evolutivo), asf como a los puntos de sujecion, sien-
do aconsejable disponer de dos mascarillas con di-
ferentes puntos de presion.

Oxigenoterapia

Los estudios que han evaluado el efecto del trata-
miento con oxigeno en niflos con SAHS demuestran
mejoria de la saturacion de oxigeno pero no se ob-
serva modificacién ni en el niimero ni en la duracién
de las apneas obstructivas; en cambio, en algunos
individuos se observaba aumento de los niveles de
CO, con el suplemento de oxigeno; por ello no se
debe administrar oxigeno a los niflos con SAHS si
no es asociado a monitorizacién cardiorrespiratoria
o en presencia de soporte ventilatorio.

Tratamiento conservador

En todo nifio obeso, la dieta es una de las prime-
ras medidas terapéuticas, aunque, al igual que en el
adulto, la pérdida de peso y la terapia posicional, es
poco efectiva.

La obesidad puede producir SAHS al aumentar la
presion critica, ya sea por efecto directo sobre la

propia via aérea superior (VAS), provocando un
estrechamiento de la misma debido al depdsito de
tejido adiposo, o por efecto indirecto sobre los ms-
culos dilatadores faringeos, disminuyendo su capa-
cidad contréctil. Aunque la mayoria de los adultos
con SAHS son obesos, los nifios con SAHS fre-
cuentemente presentan peso normal o incluso fraca-
so de crecimiento; sin embargo, la obesidad puede
aumentar el riesgo de SAHS en los nifios. En los
ultimos aflos, con el aumento de la incidencia de la
obesidad en la infancia, se esta observando un au-
mento de la incidencia de SAHS en nifios obesos.
En nifios obesos con SAHS siempre es necesario
indicar tratamiento dietético y pérdida ponderal,
aunque incluso en nifios obesos con hipertrofia ade-
noamigdalar la primera opcién de tratamiento es la
adenoamigdalectomia'?!,

Tratamiento farmacologico

La inflamacién de la mucosa nasal estd presente
en los nifnos con SAHS, en los cuales la causa
mds frecuente del SAHS es la hipertrofia adeno-
amigdalar. El tratamiento de las rinitis alérgicas
se realiza con corticoides tépicos nasales, obje-
tivandose una disminucidén de la inflamacién de
la mucosa. El tratamiento con corticoides tépi-
cos sobre la hipertrofia adenoidea produce me-
joria de los sintomas de obstruccién nasal en ni-
flos con hipertrofia adenoidea moderada-grave y
disminucién del tamafio adenoideo'*?. Por tanto,
los corticoides tépicos nasales pueden ser un tra-
tamiento en nifios con SAHS leve, con hipertro-
fia adenoidea moderada-grave y predominancia
de sintomas nasales. Sin embargo, los efectos a
largo plazo atin no son conocidos, requiriéndose
estudios a largo plazo.

Los antagonistas de receptores de los leucotrienos
actuarian como agentes antiinflamatorios y, por tan-
to, reduciendo el volumen total del tejido linfoideo
en la via aérea superior, conduciendo a una mejoria
de los TRS en los nifios'?.
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Tratamiento ortodontico

Pocos estudios han evaluado el papel del tratamien-
to ortoddéncico-ortopédico.

La patogenia del SAHS infantil es un proceso diné-
mico, siendo la conjuncién de factores anatémicos
y funcionales la que lleva a un desequilibrio de la
VAS traducido en colapso de la VAS y, por tanto, al-
teracion de la respiracion y de la ventilacion normal

durante el suefio'?*

. Ciertas anomalias esqueléticas
craneofaciales ocasionan estrechamiento y obstruc-
cién de la VAS. Aunque los tratamientos ortopédicos
no obtienen resultados inmediatos, su utilizacion en
edades tempranas puede mejorar el desarrollo de las
caracteristicas craneofaciales y, por tanto, disminuir
el riesgo de desarrollar SAHS en edad adulta'®. En
una revision realizada por la Cochrane'?, se conclu-
ye que no existen pruebas suficientes para declarar
que los aparatos bucales o los aparatos ortopédicos
funcionales sean efectivos para el tratamiento del
SAHS en los nifios. Sin embargo, el tratamiento
ortodéntico puede ser ttil en el tratamiento de los
nifios con anomalias craneofaciales que constituyan
factores de riesgo del SAHS'.

Ante un nifio con SAHS, es necesaria una adecuada
exploracion esquelética, y en caso de presencia de
anomalias esqueléticas craneofaciales, considerar la
opcidn de tratamiento ortodéncico-ortopédico.

Estrategia terapéutica

El tratamiento del SAHS en el nifio puede mejorar
con el conocimiento de los factores etiopatogénicos.
El SAHS en el nifio no es consecuencia de una tinica
causa, sino de la asociacién de diferentes factores
etiopatogénicos: mecdnicos, neuroldgicos, genéti-
cos, etc. El problema fundamental es el desconoci-
miento actual de la historia natural de la apnea del
suefio!?128, Hoy sabemos cudles son los valores de
normalidad, pero ain desconocemos cudl es la es-
trategia terapéutica a seguir. Esto es debido, en par-
te, a que a pesar de que el tratamiento de eleccion
del SAHS en la infancia es la adenoamigdalecto-
mia, no existen estudios controlados y aleatorizados
en este sentido y tampoco conocemos los resultados
a largo plazo de dicho tratamiento. Parece razona-
ble no basarnos inicamente en niveles patolégicos
de indice de apneas-hipopneas (IAH), sino, ademas,

Figura 4 Control postratamiento. CPAP: presion positiva continua en la via aérea; PSG:
polisomnografia; SAHS: sindrome de apneas-hipopneas del sueio.
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DOCUMENTO DE CONSENSO DEL SINDROME DE APNEAS-HIPOPNEAS... / Alonso M. y col.



tener en cuenta otros factores, como son la clinica y
la comorbilidad, para establecer una adecuada estra-
tegia, tanto diagndstica como terapéutica'>-'*, En
este sentido, y basdndonos en los criterios actuales
de diagnéstico y los niveles de normalidad, se plan-
tea una estrategia terapéutica que tenga en cuenta la
asociacion de valores de PSG, clinica y comorbili-
dad o consecuencias demostradas del SAHS (fig. 3).

Para establecer indicacion de tratamiento, conside-
raremos una serie de variables:

— TAH por hora de suefio.

— IAR: indice de alteraciones respiratorias: indice
de apnea + hipopnea + RERA obstructivo/h de
suefo.

— IER: indice de eventos respiratorios obstructivos
en la PR.

— SatO, min: saturacion de oxigeno minima.

— % TST PetCO, > 50 mmHg: porcentaje de tiem-
po total de suefio con CO, transcutdneo o end-
tidal por encima de 50 mmHg.

— Sintomas: teniendo en cuenta los sintomas mos-
trados en el arbol de decision.

— Comorbilidad: teniendo en cuenta la comorbili-
dad mostrada en el arbol de decision.

— Hipertrofia adenoamigdalar.

En cada caso, podremos considerar mds de una op-
cion de tratamiento. Teniendo en cuenta la alteracion
predominante, las variables previamente menciona-
das y el drbol de decisién, podemos establecer los
siguientes grupos de tratamiento, siempre conside-
rando cada caso concreto de forma individualizada:

1. Derivacion a otorrinolaringologia e indicacion de
adenoamigdalectomia:

la presencia de sintomas y/o comorbilidad y algu-
na de las siguientes variables:

— IER (en PR) = 5.
— IAH (PSG) = 3.
~ IAH<3conIAR > 2.

— SatO, minima < 85% y % TST PetCO, > 50
mmHg durante > 25% TTS.

Cuando el IER (en PR) < 5, con presencia de sinto-
mas y/o comorbilidad, es indicacion de PSG.

2. Terapia antiinflamatoria (corticoides tépicos y
antileucotrienos): cuando no exista SatO, mini-
ma< 85% ni PETCO2 > 50 mmHG durante >
25% TTS, en las siguientes circunstancias:

— TAH (PSG): 3-5 sin comorbilidad.
— TIAH (PSG): 1-3 con IAR = 2.

— Podria considerarse en caso de indicacién quirtir-
gica y tiempo de espera quirdrgico = 4 meses.

3. Tratamiento con CPAP:

— Presencia de un SAHS residual después de una
intervencién quirdrgica.

— SAHS asociado a otras patologias (p. €j., sin-
dromes malformativos, sindrome de Down,
enfermedades neuromusculares, obesidad), en
el periodo de espera a tratamiento quirdrgico,
ante SAHS residual o persistente después de
tratamiento quirdrgico o ante imposibilidad o
contraindicacién de tratamiento quirtdrgico.

— En el periodo prequirtrgico para estabilizar la
via aérea en nifios con aumento de riesgo qui-
rirgico.

— En el intervalo de crecimiento craneofacial y
dental hasta la intervencién quirdrgica definitiva.

4. Control evolutivo en el plazo aproximado de
6-12 meses.

— TIAH (PSG): 1-3 con IAR < 2.
— IAH (PSG) < 1.

5. En los casos concretos de hipoventilacién, que
cursen con desaturaciones de oxigeno y PET CO,
elevado, estarfa indicado tratamiento quirdrgico
y/o tratamiento con VMNI.

6. Tratamiento ortoddncico-ortopédico: valorar su
indicacién en los casos que presenten alteracio-
nes craneofaciales.
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Control postratamiento

En cuanto al seguimiento, todos los nifios deben ree-
valuarse clinicamente después de la cirugia, debién-

109 en los

dose realizar estudio de suefio posquirtrgico
nifios que fueran SAHS grave en el preoperatorio y
en aquellos en que, aunque no sean SAHS grave, per-

sistan factores de riesgo o sintomas de SAHS:

— Si clinicamente presentan mejoria sintomatica,
en los casos de SAHS grave o con factores de
riesgo, seria recomendable control polisomno-
gréfico en el plazo de 6 meses.

— Si presentan sintomatologia clinica persistente a
pesar de tratamiento quirdrgico, se realizard PSG
independientemente de la gravedad del SAHS.
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