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La primera descripcion de esta entidad en la literatura médica data
de 1892 (Osler) pero no fue hasta 1976 cuando Guilleminault comu-
nicd la primera serie de ocho nifios diagnosticados mediante polisom-
nografia’. No obstante, y pese al auge que ha tenido en los Ultimos afios
la patologfa del suefio entre los pediatras, las revisiones que se han
publicado®” v la divulgacién de estos temas en las familias, todavia hay
bastante desconocimiento de esta entidad entre los profesionales® v
son muchas las incognitas que quedan por resolver en el campo del
Sindrome de Apnea Obstructiva del Suefio (SAOS) pedidtrico, donde
los pediatras de Atencion Primaria estamos llamados a desempefiar un
papel fundamental.

DEFINICION

Los criterios de definicidn de esta entidad se han ido modificando en
los dltimos afios para ajustarlos a la fisiologfa de la edad peditrica. Por
una parte no es necesaria una apnea de diez segundos, criterio usado
en adultos’, para que se produzcan en nifios desaturaciones de oxige-
no y retencién de CO, de significacién patoldgica. Por otra parte la
somnolencia diurna excesiva no es un sintoma cardinal en la infancia y
como hecho diferenciador con el adulto existe la evidencia de que en
los nifios es muy importante la hipoventilacion o la hipopnea, en oca-
siones de mayor frecuencia que la interrupcidn total de flujo aéreo. Por
tanto, se podrfa definir la apnea obstructiva del suefio en nifios como
la ausencia parcial (hipopnea) o total (apnea) de flujo aéreo nasal y oral,
de duracién superior al duplo de un ciclo respiratorio, en presencia de
actividad muscular continua tordcica y abdominal, producida durante el
suefio, que ocasiona disminucion de la saturacién de oxigeno acompa-
flada o no de incremento de la retencion del CO,"
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La hipopnea se establece cuando la disminucidn del
flujo aéreo nasobucal es superior al 50% y se acompa-
fia de desaturaciones de oxigeno superiores al 4%. En la
edad pedidtrica las hipopneas tienen una repercusion
muy importante en el SAOS, por lo que quizd serfa mds
conveniente denominarlas Sindrome de Apnea Hipop-
nea Obstructiva del Suefio (SAHOS).

EPIDEMIOLOGIA

El SAHOS pediatrico se da por igual en nifios y nifias
de todas las edades. Se ha descrito en lactantes de
pocas semanas' y en algunos casos se ha identificado
con formas abortadas de sindrome de muerte subita
del lactante que posteriormente desarrollaron SA-
HOS", pero es mds frecuente entre los 2 y 8 afios de
edad, y especialmente entre los 3 y 6 afios, debido a
que en este periodo etario las relaciones anatdmicas de
la via aérea superior y el tejido linfoide local hacen que
el calibre de la misma sea menor.

Es dificll determinar la prevalencia de esta entidad
debido a que no existen estudios epidemioldgicos am-
plios. Los estudios realizados utilizando la polisomno-
grafia (PSG) como método diagndstico constan de po-
CoS Casos Y siempre en poblacion seleccionada. Las se-
ries mds numerosas se basan en la baremacidn de cues-
tionarios clinicos de dificil aceptacién por su baja espe-
cificidad y sensibilidad. Dependiendo de la procedencia,
de los criterios diagndsticos (PSG o caracteristicas clini-
cas), del rango de edad de la muestra y de los puntos

de corte del indice Apnea-Hipopnea (IAH), la cifra varfa
entre el 0,/% del estudio de Ali” y el 10,3% del estudio
de Redline" aunque en la literatura medica se refiere de
manera generalizada una prevalencia en torno al 2%
(0,7-3%) de nifios con SAHOS. En la tabla | aparecen
reflejadas las prevalencias de los estudios mds significa-
tivos. En adolescentes obesos estadounidenses se cal-
cula que el SAHOS afecta al 17% de la poblacidn” y en
nifios con sindrome de Down mds de la mitad de los
mismos presentan SAHOS',

Por tanto, no se puede determinar cudl es la preva-
lencia real del SAHOS vy no se dispone de criterios uni-
versamente aceptados sobre los indices diagndsticos,
especialmente el Indice Apnea-Hipopnea (IAH). Ade-
mds, hay que considerar los condicionantes de tipo ra-
cial. Los nifios de origen afroamericano tienen mayor
riesgo de padecer SAHOS que los nifios caucdsicos e
hispanicos.

No existen factores genéticos conocidos que pre-
dispongan al SAHOS infantil pero si parece existir una
relacién entre la muerte subita, el SAHOS infantil y el
sindrome de apnea obstructiva del suefio en el adul-
to".

FISIOPATOLOGIA
No estd del todo aclarada pero se trata de un dese-

quilibrio entre los mecanismos de apertura y colapso de
la via aérea superior. En condiciones normales existe un

Tabla I.

Autor Afio (n°) Pais Edad Método diagnostico Prevalencia (%)
Ali® 1993 (132) Reino Unido 4-5 Pulsioximetria, video 0.7
Gislason'” 1995 (454) Islandia 05-6 PSG, IAH>3 29
Redline" 1999 (126) Estados Unidos 2-18 PSG domiciliaria
IAH>10 1.6
IAH>5 103
Brunetti'” 2000 (1207) ftalia 311 PSG tras cribaje con pulsioximetro 1.8
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equilibrio entre la presién negativa ejercida durante la
Inspiracion y su consiguiente tendencia al colapso de la
via aérea y la distension de la misma debida a la accidn
de los musculos faringeos, especialmente el geniogloso.
Los factores que contribuyen a la aparicidn del SAHOS
son:

| Alteraciones del calibre de la via aérea supe-
rior. Las alteraciones que disminuyen el calibre
de la via aérea superior constituyen el factor
mas importante y frecuente en el SAHOS y
se deben fundamentalmente a hipertrofia de
tejido linfdtico del anillo de Waldeyer, a obesi-
dad y a la posible presencia de alteraciones
craneofaciales como ocurre en los sindrome
de Pierre-Robin, Crouzon, Apert, Trisomfa 21,
etc.

2. Alteracidn del tono/distensibilidad muscular: El
tono muscular se encuentra disminuido duran-
te el suefio, mas marcadamente en fase REM,
y especialmente en nifios que padecen enfer-
medades neuromusculares. Ademds parece
existir una incapacidad neuromuscular para
mantener la apertura de la via aérea supe-
rior”. En nifios sin SAHOS la presion critica de
cierre de la via aérea superior es mayor de 10
cm H20 y en los nifios con SAHOS es de 5
cm H20 sugiriéndose una alteracion neuro-
muscular”’.

3. Descoordinacidn neuroldgica. Si existe una des-
coordinacidn entre la abduccién de los muscu-
los faringeos y los movimientos inspiratorios,
especiamente del diafragma, se produce una
incapacidad de paso del flujo aéreo por cierre
de la faringe.

CLiNICA

El sintoma méds relevante durante el suefio es el ron-
quido pero también son evidentes para los padres las
pausas respiratorias, estertores, suefio intranquilo, diafo-

resis, pesadillas, terrores nocturnos, enuresis y otros
trastornos del suefio™”. En vigilia se observan trastor-
nos del comportamiento (hiperactividad, escaso rend-
miento escolar, inhibicién social, mal cardcter, agresivi-
dad), somnolencia, cefalea matutina, sed excesiva al le-
vantarse y en casos severos y prolongados fallo de me-
dro, cor pulmonale, etc.

Las caracteristicas clinicas y de PSG del SAHOS infan-
til con relacién al adutto son muy diferentes, tal y como
se recoge en la tabla .

El ronquido es un signo totalmente inespecifico aun-
que parece existir alguna correlacion entre los ronca-
dores habituales y el diagndstico de SAHOS en el estu-
dio Islandés".

Hay varios estudios que relacionan inequivocamente
la asociacion de SAHOS con escaso rendimiento esco-
lar y reversibilidad parcial de los mismos en algunos
nifios que fueron tratados con adenoamigdalectomfa®.
lgualmente se ha observado déficit de atencidn e hipe-
ractividad en nifios con trastornos respiratorios durante
el suefio, especialmente en varones menores de ocho
afos”.

La somnolencia es un sintoma poco habitual en el ni-
fio pequefio afecto de SAHOS y se da mds en adoles-
centes obesos™.

Desde el punto de vista somadtico el nifio pequefio
afecto de SAHOS suele ser delgado y en ocasiones con
un crecimiento deficiente que se normaliza tras la ade-
noamigdalectomia. Es muy evidente la recuperacién
ponderoestatural que se produce tras el tratamiento,
en especial la ganancia ponderal, pero también hay ele-
vacion de pardmetros hormonales como IGF-I e IGF-
BP3”. En el adolescente obeso no es rara la presencia
de SAHOS v el prondstico tras el tratamiento no es tan
bueno como en los nifios.

Desde el punto de vista cardiovascular estd descrito
cor pumonale e hipertensién arterial, principalmente
diastdlica.
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Tabla I.

Clinica Adulto

Nifio

Ronquido

Alternando con pausas

Continuo

Excesiva somnolencia diurna Muy frecuente

Poco frecuente en nifios.
Si en adolescentes obesos.

Obesidad Muy frecuente Poco frecuente en nifios.
S en adolescentes.
Respiracién diurna bucal Rara Muy frecuente

Tratamiento

CPAP Muy frecuente Excepcional

Cirugfa Sélo casos Muy frecuente y con tasas de curacion de mds
seleccionados del 90% en nifios. Menos en adolescentes.

Suefio

Arousals Casi siempre Raro

Estructura del suefio Alterada Normal

Predominio de apneas e hipopneas NREM REM

CPAP: Presion continua positiva de la via aérea. Arousals: no hay equivalente en castellano

La enuresis también es frecuente en nifios con SAHOS,
al igual que en la poblacién en general,y no se ha demos-
trado que el tratamiento revierta significativamente esta
situacion.

A diferencia del adulto la arquitectura del suefio no se
suele alterar en nifios y los eventos respiratorios patold-
gicos se producen mds frecuentemente en fases REM*,

FACTORES PREDISPONENTES

Sin duda alguna la hipertrofia amigdalar y adenoidea
es el factor mds importante aunque también se puede
producir SAHOS en nifios con amigdalas y adenoides
de tamario normal.

La obesidad se debe considerar en el nifio mayor y
en adolescentes.

Todos los sindromes que consten de afteraciones cra-
neofaciales con glosoptosis, retrognatia, alteraciones pala-
tinas y cualquier otra que modifiquen la via aérea supe-
rior constituyen factores de riesgo de SAHOS (Pierre
Robin, Treacher-Collins, Apert, Trisomia 21, etc.).

Otras entidades con riesgo importante de SAHOS
son: mucopolisacaridosis, enfermedades neuromuscula-
res y acondroplasia.

La presencia de procesos respiratorios crénicos tanto
de vias bajas como de vias altas son un factor a tener
en cuenta, especialmente rinitis y asma”.

Un aspecto que se cuestiona en la literatura médica
es la posible vinculacion del SAHOS infantil con las for-
mas del adulto. Mientras algunos autores entienden que
las afteraciones respiratorias durante el suefio son pro-
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cesos diferentes al SAOS adulto, hay otros que obser-
van una agregacion familiar y refacionan el sindrome de
muerte sUbita del lactante, las formas abortadas del
mismo Yy el SAHOS infantil como factores predetermi-
nantes del SAOS adulto®.

DIAGNOSTICO

El patrén de referencia sigue siendo la polisomnografia
realizada durante el suefio nocturno. La polisomnografia
en siestas tiene menos valor porque infravalora el ndme-
ro de apneas, no tiene en cuenta los cambios circadianos
y s6lo puede ser considerada como aftamente sospecho-
sa de SAHOS cuando su resuttado es positivo™**, El uti-
llaje para el diagndstico de las apneas y especialmente de
las hipopneas parece ser importante de manera que el
uso de termistor nasales, procedimiento usado habitual-
mente, es menos sensible que las cdnulas nasales*. Katz®
y colaboradores han publicado que la variabilidad de la
PSG nocturna en nifios, repetida entre /'y 27/ dias, es muy
escasa y sin significacion en la modificacién de criterios
diagndsticos, minorizando el temido riesgo del denomina-
do efecto laboratorio o de “primera noche”.

Existe la posibilidad de realizar estudios polisomno-
graficos en el domicilio del nifio sin presencia de perso-
nal técnico con buenos resultados en el registro v con
una buena reproductibilidad™.

Se han manejado diferentes baremos” tendentes a
diagnosticar el SAHOS infantil sobre la base de criterios
clinicos pero no han demostrado validez para sustituir a
la PSG*?. La valoracidn de registros sonoros de los
ronquidos por personal experto presenta una sensibili-
dad y especificidad entre el 70-80% y no puede ser
considerada como prueba diagndstica®. En contextos
de dificil acceso a la PSG se ha recurrido a la realizacion
de pulsioximetrias como método diagndstico obser-
vdndose un alto valor predictivo positivo®.

El diagndstico diferencial se debe realizar con el ron-
quido simple, condicidn hasta hace poco considerada
banal, cuya prevalencia es alta, en torno al 10% de la po-
blacién™, y que en la mayorfa de los casos no evolucio-

na a SAHOS®. Sin embargo, hoy en dia se estd consi-
derando al nifio roncador como afecto de repercusio-
nes importantes en lo referente al comportamiento vy
desarrollo neurocognitivo, independientemente de la
ausencia de compromiso respiratorio anémalo siguien-
do los criterios neurofisioldgicos al uso™*.

El sindrome de resistencia de la via aérea superior
(Upper airway resistence syndrome, UARS) no presen-
ta apneas ni hipopneas pero exige un esfuerzo respira-
torio intenso durante el suefio y produce alteraciones
diurnas similares al SAHOS, en especial somnolencia. El
diagndstico de UARS debe realizarse mediante medi-
cion de presiones intraesofdgicas®.

Los criterios polisomnograficos que se vienen utili-
zando"* son los que se recogen en la tabla Il

VALORACION DEL NINO CON SOSPECHA
DE SAHOS

En un nifio con caracteristicas clinicas compatibles de-
be valorarse su evolucidn auxoldgica, buscando escaso
medro en nifios pequefios y obesidad en adolescentes,
asf como alteraciones del comportamiento y del rendi-
miento escolar. Se debe efectuar una exploracion oto-
rrinolaringoldgica detallada encaminada a valorar hiper-
trofia del tejido linfoide, alteraciones del paladar y de la
mandibula. Hoy en dfa existen métodos no invasivos
aplicables a niflos mayores como es la faringometria
acUstica para valorar factores anatémicos que pueden
contribuir a una mayor presencia de trastornos respira-
torios durante el suefio®.

Hay que descartar otras causas orgdnicas que inter-
fieran con el suefio (asma, rinitis, eccema, otitis media
serosa, reflujo gastroesofdgico, etc.) o que lo limiten (su-
presion de siestas en nifios durante el inicio de su perio-
do escolar, deprivacién de suefio en adolescentes por
hdbitos sociales de fines de semana, etc.). No suele ser
necesario realizar radiografias de cavum y sélo se efec-
tuardn estudios radioldgicos en aquellos casos que exis-
ta una malformacién craneofacial que pueda ser subsi-
diaria de tratamiento quirdrgico u ortoddncico.
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Tabla IlI.

Parametros Nifios Comentarios

TST (h) 26 Aceptable en condiciones de laboratorio
Eficiencia de suefio 285 TST/Tiempo de registro en %

Suefio REM (%TST) [5-30 En la infancia hay incremento de REM
Suefio onda lenta (%TST) 10-40

Indice de apnea (N/h) <l Media £ SD (0.1 £ 0.5) Rango (0-3,1)
Pico PetCO2 (mm Hg) <53 Media £ SD (46 + 4) Rango (38-53)
Nadir 5202 (%) 292 Media £ SD (96 + 2) Rango (89-98)
Desaturacion > 4% (N/hTST) <14 Media £ SD (0,3 £+ 0,7) Rango (0-4,4)

También pueden aparecer por apneas centrales

TST: Total Sleep Time (Tiempo total de suefio). Indice de apnea (N/h) Nimero de eventos (apneas) por hora. Pico PetCO2 (Pico de presion espirada de CO2)
Nadir $a02 Nadir o punto minimo de Saturacidn arterial de Oxigeno. Desaturacion > 4% (NIh TST), Nimero de desaturaciones mayores del 4% por hora referido

al Tiempo Total de Suefio

Cabe la posibilidad de realizar una poligrafia respira-
toria en domicilio, en general muy bien tolerada por los
nifios, sin grandes dificultades técnicas, y que en caso de
acompafiarse de un registro simultdneo de video puede
dar lugar a aproximaciones diagndsticas muy importan-
tes con abaratamiento de costes™. Algunos autores han
encontrado una alta correlacién entre el video y la poli-
somnograffa’’. En Tucson han realizado estudios poli-
somnogrdficos domiciliarios con registros validos en
mds del 90% de los nifios cuyas edades oscilaban entre
los 5y 12 afios™.

En nuestra prdctica, en los nifios con un afto indice de
sospecha de SAHOS, pedimos a la familia que realice un
video doméstico durante el suefio de unos 20-30 minu-
tos de duracidn, con el térax y abdomen descubierto,
con registro sonoro, sin corregir las posturas que se pro-
duzcan durante el mismo (es comun la hiperextension
del cuello para mejorar el calibre de la via aérea superior)
para ser valorado en la Unidad de Suefio. Debido a la
mayor frecuencia de eventos respiratorios patoldgicos
durante el suefio REM, serfa mds conveniente realizar

este registro en las Ultimas horas de la noche. Posterior-
mente, si se considera pertinente, se realiza PSG noctur-
na, sea cual sea la edad, siendo en general bien tolerada
por la mayorfa de los paciente pedidtricos.

No es necesario realizar sistematicamente explora-
ciones radioldgicas para la valoracidn de nifios con tras-
toros respiratorios durante el suefio pese a que haya
estudios cefalométricos que describen diferencias en
nifios roncadores y no roncadores™.

Uttimamente se estd valorando la proteina C reactiva
como marcador de inflamacidn ligado al SAHOS. Este
marcador se encuentra elevado en nifios con SAHOS™.

TRATAMIENTO

El tratamiento de eleccidn en la mayorfa de los casos
consiste en la amigdalectomfa con adenoidectomfa. El
SAHOS constituye una indicacidn de amigdalectomia
absoluta™ Las complicaciones intraoperatorias y post-
operatorias de los nifios con SAHOS son importantes
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y deben ser conocidas por los anestesistas”. La utiliza-
cidn de la amigdalotomia mediante laser de CO, ha
demostrado ser eficaz en la reduccidn del tamafio de
las amigdalas™ sin detrimento de su componente inmu-
noldgico pero no hay estudios que demuestren la efi-
cacia de esta técnica en el tratamiento del SAHOS.

Otra alternativa terapéutica es la colocacidn de
prétesis dentales o intervenciones de cirugfa maxilo-
facial encaminadas a adelantar el maxilary la lengua y
por tanto incrementar el calibre de la via aérea supe-
rior.

En algunos casos puede ser necesario recurrir a la ad-
ministracién de una presidn continua positiva en la via
aérea (CPAP) o presiones positivas a dos niveles (inspi-
racion y espiracion) (BIPAP), como sucede en enferme-
dades neuromusculares, obesidad, malformaciones cra-
neofaciales, trisomia 2| y en aquellos SAHOS donde
haya fracasado la adenoamigdalectomia. La CPAP o
BiPAP dispone de mascarillas pedidtricas que consiguen
una mejor tolerancia del tratamiento. Las necesidades
de presién deben ser individualizadas, no existiendo cri-
terios en relacidn con la edad o con la patologfa subya-
cente. Es necesario efectuar un ajuste individualizado de
la presion asi como la reevaluacién periddica de la
misma con registro PSG*. Un inconveniente impor-
tante de esta modalidad de tratamiento radica en la
tolerancia y cumplimiento del mismo, siendo funda-
mental concienciar a a familia y al nifio cuando sea posi-
ble de su importancia.

Temporamente, y de forma paliativa, se ha recurrido a
la administracion de oxigeno para reducir el indice de
apnea-hipopnea de nifios con SAHOS”. También se ha
observado que la fluticasona nasal disminuye el IAH, aun-
que sdlo estd indicado de manera paliativa y temporal.

En algunos casos todavia sigue siendo necesario
recurrir a la traqueostomia, sobre todo en aquellos
nifios con malformaciones craneofaciales que no son
subsidiarios de recibir tratamiento quirlirgico maxilo-
facial.

La uvulopalatofaringoplastia, procedimiento usado en
adultos, no se suele realizar aunque hay experiencia de
su eficacia en nifios afectos de sindrome de Down.

EVOLUCION

El SAHOS infantil puede evolucionar espontdnea-
mente a una resolucidn total por los cambios anatémi-
cos que se producen en la infancia pero en otras oca-
siones se pueden derivar complicaciones importantes
de tipo cardiovascular (hipertension arterial, insuficien-
cla cardiaca derecha, arritmias), fallo de medro, deficien-
clas neurocognitivas, etc.

La evolucién de los nifios con SAHOS sometidos a ade-
noamigdalectomia suele ser excelente, con una rdpida
recuperacion de los pardmetros antropométricos, espe-
cialmente el peso, elevacién de la tasa de IGF-|, mejorfa en
su comportamiento y rendimiento escolar Aunque las
caracteristicas clinicas avalen una muy probable desapari-
cion del SAHOS es necesario realizar un control PSG a los
3-6 meses de la adenoamigdalectomfa para constatar la
resolucién del SAHOS. Conviene advertir que la presen-
cia de SAHOS en la infancia es un factor de riesgo para
padecer SAHOS de adulto®, siendo la obesidad v el con-
sumo de alcohol factores relevantes para su reaparicion.

Un aspecto novedoso a considerar es el coste sanita-
rio de los pacientes con SAHOS infantil. En un estudio
israeli se comparan los costes de nifios con SAHOS en
el afio previo al diagndstico (mediante PSG) en relacién
con un grupo control®. El incremento del gasto sanita-
rio en los nifios con SAHOS fue de 226%.

En definitiva, los pediatras de Atencién Primaria so-
mos agentes bdsicos para la sospecha diagndstica, el cri-
bado mediante la realizacién de estudios de poligrafia
respiratoria domiciliaria y valoracién de videos, asf co-
mo la evolucién post-tratamiento de esta patologfa que
tiene muchos aspectos por descubrir y que diagnostica-
da y tratada adecuadamente genera beneficios impor-
tantes para la salud fisica y psicoldgica de estos nifios y
sus familias.
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