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Trastornos respiratorios del suefio en Pediatria.
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INTRODUCCION

Los trastornos respiratorios del suefio en los nifios abar-
can un amplio grupo de procesos que van desde el ronquido,
sindrome de resistencia aumentada de la via aérea supe-
rior, sindrome de hipoventilacion obstructiva y sindrome
de apneas-hipopneas durante el suefio. Recientemente se
ha definido el término “trastornos respiratorios del suefio
obstructivos” como un sindrome de disfuncion de la VAS
durante el suefio caracterizada por ronquido y aumento del
esfuerzo respiratorio como resultado de un aumento de la
resistencia de la VAS y colapsabilidad faringea que engloba
este amplio grupo de procesos.

SINDROME DE APNEAS-HIPOPNEAS DURANTE EL
SUENO (SAHS)

Se define el sindrome de apneas-hipopneas durante el
suefo (SAHS) en los nifios o sindrome de apnea obstructiva
del suefio (OSAS), como un trastorno de la respiracién durante
el suefio caracterizado por una obstruccién parcial prolongada
de la via aérea superior y/o una obstruccion completa inter-
mitente (apnea obstructiva) que altera la ventilacién normal
durante el suefio y los patrones de suefio normales. Se asocia
con sintomas que incluyen ronquido habitual nocturno, difi-
cultades con el suefio y/o problemas de comportamiento®.

La prevalencia del ronquido habitual se sitta en un
7,45% (95% C1 5,75-9,61) y la prevalencia del sindrome de

apneas obstructivas durante el suefio (OSAS) o sindrome de
apneas-hipopneas durante el sueio (SAHS), se sittia entre
0,1y el 13%, aunque la mayoria de los estudios muestran
una prevalencia estimada entre 0,2% y 4,1% con un pico de
incidencia maxima entre los 2 y 6 afios?.

Numerosos estudios han demostrado que el SAHS en los
nifios se asocia con importante morbilidad. Sin diagnosticar
y, por tanto, sin tratamiento oportuno, supone un aumento
de costes econdmicos directos e indirectos®?. A pesar de
estas evidencias, frecuentemente se presta poca atencion a los
trastornos del suefio por los profesionales médicos, siendo
una enfermedad infradiagnosticada®”.

Fisiopatologia

En la patogenia del SAHS infantil influyen factores
anatémicos, funcionales y genéticos. La faringe simula un
modelo de resistor de Starling, de forma que cualquier fac-
tor que disminuya el tamafio faringeo o aumente la com-
pliance faringea puede favorecer el desarrollo de eventos
respiratorios obstructivos®, existiendo una serie de factores
predisponentes, entre los que se encuentran los sindromes
congénitos que cursan con alteraciones craneofaciales, los
trastornos neuromusculares, la obesidad y la hipertrofia ade-
noamigdalar, siendo esta la causa més frecuente de SAHS
en la infancia.

1. Factores anatdmicos
a. La hipertrofia adenoamigdalar en la edad infantil es la causa
mas frecuente de SAHS®1. Las amigdalas y las adenoi-
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des son mayores con respecto a las estructuras que las
contienen entre los 2 y 6 afios de edad, coincidiendo con
el pico de incidencia méaxima del SAHS en la infancia.
Aunque no todos los nifios con hipertrofia adenoamig-
dalar padecen SAHS y no es la tinica causa de SAHS en
la infancia.

b. La laringomalacia y otras alteraciones dinamicas de la
via aérea son una causa frecuente de SAHS en nifios
menores de 1 afio. La laringomalacia se caracteriza por
el colapso dindmico inspiratorio de las estructuras supra-
gloticas dentro de la via aérea, presentando trastornos
obstructivos hasta en un 26%.

c.  Obesidad: puede producir estrechamiento faringeo debi-
do al depésito de tejido adiposo entre los musculos y a
nivel del tejido blando de la via aérea superior (VAS)
produciendo su estrechamiento y puede aumentar el
riesgo de SAHS en los nifios!2.

d. Alteraciones craneofaciales: suelen ir asociadas a sindro-
mes malformativos como sindrome de Pierre-Robin, Sdr.
de Teacher-Collins, Sdr. Down, Sdr. Crouzon, Sdr. Apert,
entre otros, que hacen que en estas patologias aumente
la incidencia de SAHS.

2. Factores funcionales
Como la hipotonia faringea relacionada con el suefio
REM o el control neurolégico anémalo.

3. Factores genéticos

Varios estudios han encontrado agregacién familiar de
SAHS independientemente del peso, indice de masa corporal
(IMC) o circunferencia del cuello®.

Clinica

Las manifestaciones o signos clinicos del SAHS en la
infancia son fundamentalmente nocturnos®?. De todos ellos,
el signo clinico mas frecuente en los nifios es el ronquido,
siendo este el motivo inicial de consulta en la mayoria de
los casos. Se proponen dos fenotipos(¥, el primero de ellos,
asociado a hipertrofia linfoadenoidea en ausencia de obesi-
dad (tipo I), y otro asociado fundamentalmente a obesidad
y con menor hiperplasia amigdalar (tipo II), afiadiéndose a
estos un tercer tipo que incluiria a nifios afectados de mal-
formaciones craneofaciales o alteraciones neuromusculares.

Comorbilidad

Las consecuencias inmediatas de la obstruccién de la
via aérea superior durante el suefio son: aumento del tra-
bajo respiratorio, hipoxemia intermitente, fragmentacion
del suefio e hipoventilacién alveolar, pudiendo todas ellas,
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de forma independiente o asociadas, conducir a morbili-

dad importante®-1®)., Las repercusiones médicas del SAHS

incluyen alteraciones del crecimiento, alteraciones cardio-
vasculares, alteraciones endocrino-metabdlicas y alteraciones
neurocognitivas.

1. Las alteraciones del crecimiento, que podemos obser-
var como manifestacion clinica o como consecuencia de
la presencia de un SAHS no tratado, tiene un origen
multifactorial: déficit de ingesta calérica, aumento del
gasto energético secundario a un aumento del esfuerzo
respiratorio nocturno, alteraciones en la liberacion de
la hormona de crecimiento que tiene lugar durante las
fases profundas de suefio®.

2. Morbilidad cardiovascular: a nivel cardiovascular los
trabajos publicados se centran fundamentalmente en la
busqueda de los mecanismos de dafio vascular510.

a. Hipertension arterial sistémica: comparado con nifios
control sanos, se ha demostrado que la presencia de
TRS se asocia con un aumento de la tensién arterial
durante la vigilia y durante el suefio.

b. Hipertension pulmonar: las desaturaciones de oxigeno
durante el suefio inducen vasoconstriccién pulmonar
pudiendo conducir a elevacién de la presién a nivel de
la arteria pulmonar, que de forma persistente puede
conducir a hipertension pulmonar y cor pulmonale®.

c. La disfuncién endotelial: los nifios con SAHS presentan
mayores niveles circulantes de células progenitoras
endoteliales, que se relaciona de forma significativa
con la variabilidad de la disfuncién endotelial®.

3. Morbilidad neurocognitiva de los TRS. La hipoxia inter-
mitente se ha relacionado con efectos deletéreos sobre
las funciones neuronales e intelectuales. Una exhaustiva
revision” sefiala que los hallazgos mds comunes de las
pruebas cognitivas directas de los nifios con TRS son
el deterioro en la atencion y la inteligencia verbal y el
deterioro en el funcionamiento ejecutivo. Segtin Bourke
201198, Jas mayores tasas de deterioro se han observado
en las medidas del funcionamiento ejecutivo y acadé-
mico en los nifios con TRS, independientemente de la
severidad de dichos TRS. El estudio CHAT es el primer
y hasta el momento actual tnico estudio controlado, ran-
domizado, realizado en poblacién infantil que valora
los cambios neurocognitivos en los niflos diagnosticados
de SAHS y tratados con adenoamigdalectomia frente
a los nifos no tratados. En este estudio, se demostrd
una mejoria significativa del comportamiento, calidad
de vida y sintomatologia clinica, asi como de los valores
polisomnograficos, aunque la mejoria en la esfera cogniti-
va no alcanzo significacion estadistica®. No obstante, es



necesario considerar que los ninos incluidos en el estudio
eran SAHS leve-moderado y el seguimiento fue a solo 7
meses.

Diagnéstico
El diagnéstico de certeza del sindrome de apneas-hipop-

neas durante el sueo requiere la realizacién de un estudio
de suefio. No obstante, desde el punto de vista clinico la
evaluacién de un nifio con sospecha clinica de SAHS debe
incluir la historia clinica general y especifica de suefio, asi
como la exploracion fisica completa y de la esfera otorrino-
laringolégica.

- Clinica. Es necesario tener en cuenta que la historia cli-
nica y el examen fisico no nos permiten diferenciar la
presencia de SAHS y, en este sentido, se ha elaborado
una serie de cuestionarios basados fundamentalmente en
la clinica, que tratan de predecir la presencia de SAHS.
El cuestionario mas difundido y utilizado es el Pediatrics
Sleep Questionnaire (PSQ). La version reducida del PSQ,
consta de 22 preguntas orientadas a los TRS, y ha sido
validado en Espafia “Cuestionario de Chervin”®. Puede
servir de ayuda ante sospecha clinica de SAHS pero no
permite establecer el diagndstico.

- Exploracion fisica. Respecto a la exploracion fisica en un
nifio con SAHS es variable. En la mayoria de los casos los
nifios presentan aumento del tamafio adenoamigdalar
y no necesariamente muestran dificultades respiratorias
durante la exploracion, por tanto un examen fisico nor-
mal no excluye SAHS; sin embargo, si nos puede aportar
datos sugestivos de SAHS (bajo desarrollo pondero-esta-
tural, obesidad, hipertrofia amigdalar, respiracién bucal y
facies adenoidea, anomalias craneo-faciales, etc.), siendo
siempre necesaria la valoracion del patrén de crecimiento
y cambios recientes en la somatometria (bajo crecimiento
u obesidad) y la anatomia craneo-facial (grado de hiper-
trofia adenoamigdalar y Mallampati)@24.

En el afio 2002 y en el afio 2012, la American Academy of
Pediatrics® publica una Normativa para diagndstico y mane-
jo del sindrome de apneas obstructivas del suefio en nifios,
realizando una revision de la literatura de publicaciones en
nifios entre 2 y 18 aflos y en ambas revisiones concluyen
que la evaluacion clinica, incluyendo los cuestionarios tiene
baja sensibilidad y baja especificidad para el diagnéstico
de SAHS en nifios, algo similar ocurre con la utilizacién de
videos domésticos y la pulsioximetria nocturna.

Técnicas para evaluacion de la via aérea superior. Las téc-
nicas de imagen como la radiografia (Rx) lateral de cavum
para partes blandas, cefalometria, tomografia axial com-
putarizada (TAC) y resonancia magnética nuclear (RMN),
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demuestran que la VAS de los nifios con SAHS es menor
que en nifios sin SAHS, sin embargo su utilidad y relacién
coste-eficacia son controvertidos. La nasofaringoscopia con
endoscopio flexible nos permite valorar la localizacion de
la region de la obstruccién, la permeabilidad de las fosas
nasales, hipertrofia adenoidea, la existencia de atresia de
coanas, las alteraciones laringeas como la presencia de
laringomalacia®.

Estudios de suefio
El diagnéstico de sospecha de los TRS se deberia iniciar

desde los primeros controles de salud incluidos en el pro-

grama del nifo sano, como se recomienda en el Documento
de Consenso® y en la American Association of Pediatrics®.

- Polisomnografia nocturna (PSG). El método diagnéstico de
eleccién del SAHS en los nifios, sigue siendo hoy en dia
la polisomnografia nocturna (PSG). La codificacién de la
PSG en los nifios difiere de los adultos, y asi, el criterio
de pausas respiratorias > 10 seg para definir un evento
respiratorio no es correcto en nifios, ya que periodos mas
cortos son capaces de producir descensos de la saturaciéon
de oxigeno (SatO,) y aumentos de la PaCO,, por ello la
PSG en nifios requiere el registro de CO, transcutaneo
o end-tidal CO.. En el afio 2006 se publican los valores
polisomnograficos de normalidad en nifios y en 2007 la
American Academy of Sleep Medicine (AASM) publica los
criterios para la identificacién de apneas y su clasifica-
cién, hipopneas, limitaciones al flujo, hipoventilacién
nocturna y de respiracién periédica en nifios, siendo
actualizados estos criterios en el 2012%9),

—  Poligrafia respiratoria (PR). La PSG no es una técnica al
alcance de todos los centros, por tanto, es necesaria la bts-
queda de técnicas diagndsticas alternativas. Los sistemas
portétiles o de poligrafia respiratoria (PR) son sistemas
disefiados inicialmente para su utilizacién en el domicilio
y que tipicamente incluyen la medida de variables car-
diorrespiratorias pero no de variables neurofisiologicas,
pudiendo incluir: flujo oronasal (generalmente medido
con termistor y/o cdnula nasal) esfuerzo respiratorio
(torécico y/o abdominal), saturaciéon de oxigeno por
pulsioximetria, posicién corporal, ronquido y frecuencia
cardiaca). Son técnicas no vigiladas y que no permiten
intervencion durante su realizacién. La limitacion princi-
pal dela PR es que carece de parametros neurofisiol6gicos
y, por tanto, no permite conocer la estructura de suefio
y tampoco la diferenciacién del suefio y la vigilia. La
PR ha sido validada para su utilizacién en nifios@ y
asi se refleja en “La Normativa SEPAR de Diagnéstico
y Tratamiento del Sindrome de Apneas Hipopneas del
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Suefio”@). El Documento de Consenso para Diagndstico
y Tratamiento del SAHS infantil® y la Task-Force Euro-
pea®) reconocen la utilidad diagnéstica de la PR, siem-
pre que sea realizada en el marco de Unidades de Suefio
debidamente acreditadas y con poligrafos validados en
poblacién infantil. Su principal indicacion seria el estu-
dio de pacientes con alta o baja probabilidad de padecer
un SAHS, mientras que los pacientes con probabilidad
media y aquellos con comorbilidad asociada o resultados
dudosos deberian realizarse una PSG completa.

Tratamiento del SAHS

a) Tratamiento quirdrgico: la adenoamigdalectomia es el
tratamiento de eleccién del SAHS en el nifio®3". La
eficacia de la adenoamigdalectomia es de aproximada-
mente el 78% de los casos de SAHS infantil. El riesgo
posquirtirgico pediatrico oscila entre el 0% y el 1,3%; sin
embargo, en los nifios con SAHS se han encontrado tasas
de entre el 16-27%124, recomendéndose monitorizacion
en el postoperatorio en los casos de mayor riesgo: edad
menor de 3 afios, SAHS grave en la PSG, comorbilidad
cardiovascular del SAHS, retraso del crecimiento, obe-
sidad, anomalias craneofaciales y/o trastornos neuro-
musculares®?9,

b) La CPAP (Presién Positiva Continua sobre la via aérea):
constituye la segunda linea de tratamiento del SAHS en
la infancia?¥, estando indicada en nifios con obesidad,
alteraciones craneofaciales o enfermedades neuromus-
culares afiadidas a la hipertrofia adenoamigdalar o sin
hipertrofia adenoamigdalar. La presién adecuada que
normalice la respiracién y el suefio fisiologico requiriere
la realizacion de estudios de titulacién de presion de
CPAP mediante PSG nocturna en el laboratorio de suefio.
Son necesarios un control y vigilancia estrechos, tanto al
inicio como durante el seguimiento, siendo muy impor-
tante la monitorizacién y control de efectos adversos.

¢) Tratamiento dietético. En nifios obesos con SAHS siem-
pre es necesario indicar tratamiento dietético y pérdida
ponderal, aunque incluso en nifios obesos con hipertrofia
adenoamigdalar la primera opcién de tratamiento es la
adenoamigdalectomia®2.

d) Tratamiento farmacolégico: los corticoides tépicos nasa-
les como el empleo de antileucotrienos pueden ser un
tratamiento en nifios con SAHS leve, con hipertrofia ade-
noidea moderada-severa y predominancia de sintomas
nasales, reconociéndose que los efectos a largo plazo atin
no son conocidos22),

f) Tratamiento ortoddncico. Ante un nifio con SAHS, es
necesaria una adecuada exploracién esquelética, y en
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caso de presencia de anomalias esqueléticas craneofa-
ciales, considerar la opcion de tratamiento ortodéncico-
ortopédico2+2),

SAHS residual

La adenoamigdalectomia mejora las anomalias respira-
torias en nifios con SAHS, sin embargo, determinados gru-
pos poblacionales presentan aumento de riesgo de SAHS
residual, recomendandose reevaluacion clinica en todos los
nifios SAHS después de la cirugia, debiéndose realizar estu-
dio de suefio posquirtirgico en los nifios que fueran SAHS
grave en el preoperatorio y en aquellos en que, aunque no
sean SAHS grave, persistan factores de riesgo como la obe-
sidad, o persistan sintomas de SAHS!2429),

OBESIDAD Y SAHS

En los tltimos anos, muchos estudios en adultos sugieren
que la obesidad juega un papel importante en la patogénesis
del SAHS, la somnolencia diurna y la asociacion con comor-
bilidad cardiovascular®. Por otro lado, en los tiltimos afios se
ha observado un aumento de la obesidad a todos los niveles,
afectando también a la poblacion infantil. En Espania, el estu-
dio enKID establece una elevada prevalencia de obesidad en
el grupo de edad comprendido entre los 6 a los 13 afios, siendo
en varones del 15,6% y en mujeres del 12%@2. En el estudio
ALADINO realizado en nifios entre 6 y 9,9 afios la prevalencia
de obesidad ha sido del 20,9% en nifios y del 15,5% en nifias®.

En los dltimos afios, diferentes grupos de investigacién
de todo el mundo han realizado estudios de prevalencia
de SAHS en la poblacién pediatrica, basados fundamen-
talmente en la sintomatologia clinica y en la utilizacion de
cuestionarios, unas veces validados y otras no, y por lo tanto
no sorprende que, al ser estudios metodolégicamente muy
heterogéneos, la estimacion de la prevalencia sea muy dispar.

Con el fin de evaluar el papel de la obesidad y la hiper-
trofia adenoamigdalar en el SAHS en nifios con obesidad se
ha realizado en Espafa un estudio multicéntrico prospectivo
en dos fases (estudio NANOS)®. Este trabajo se centrd en
la primera fase del estudio en determinar la prevalencia de
SAHS en nifios obesos reclutados de poblacion general y sus
factores relacionados y la segunda fase del estudio se centr6
en la valoracion de la respuesta al tratamiento.

La poblacién de estudio estuvo constituida por 334 nifios
de ambos sexos, entre 3 y 14 afios, con indice de masa cor-
poral (IMC) igual o mayor al percentil 95 para su edad y
sexo seleccionados de forma aleatoria a partir del examen de
salud del nifo sano. Se seleccionaron 334 nifios, y la pobla-



cion final de estudio estuvo constituida por 248 nifos, situdn-
dose la prevalencia del SAHS en un 39,5%%%. Es el primer
estudio prospectivo que valora la prevalencia del SAHS en
nifios obesos de la comunidad y aporta informacién sélida
acerca de la alta prevalencia de apnea de suefio en poblacion
infantil obesa no clinica, la baja utilidad de los cuestionarios
y la importancia de la asociacién de la hipertrofia adenoa-
migdalar y la obesidad como factores predisponentes®.
La segunda fase del estudio, centrada en la valoracién
de la respuesta al tratamiento, demostré que la obesidad,
ademds de la edad y el indice de eventos respiratorios en el
momento del diagnéstico, eran factores de riesgo para una
menor respuesta al tratamiento del SAHS y, por tanto, mayor
riesgo de persistencia de SAHS después del tratamiento®.

ESTADO DE LA CUESTION

La importancia de los trastornos respiratorios del suefio
en los nifios radica en dos pilares fundamentales, por un lado
su prevalencia y, por otro lado, las importantes consecuen-
cias para la salud que conlleva. Hemos de tener en cuenta
que estamos hablando de poblacién infantil, y la presen-
cia de estas alteraciones en la infancia sin su tratamiento y
por tanto sin su correcciéon implican un problema de salud
no solo en la infancia sino también de futuro. Por tanto, el
diagndstico adecuado y temprano que permita realizar un
tratamiento correcto y en muchos casos curativo evitard la
comorbilidad asociada y, aun en el caso de que ya se hubiera
producido, su reversibilidad. En este sentido, las diferentes
Normativas y Guidelines publicadas actualmente abordan el
problema de los TRS no solo desde un tinico punto de vista,
sino como una estrategia diagnustico-terapéutica global que
abarca desde la sospecha diagnéstica hasta el seguimiento
y control posterior.

Las preguntas fundamentales hoy en dia siguen siendo:
a quién tratar, cdmo tratar y cudndo tratar. En esta linea, las
investigaciones actuales se centran en la identificacion de
“fenotipos de riesgo”, es decir, en la identificacion de pobla-
cion susceptible de desarrollo de comorbilidad asociada y
dafio de “6rganos diana”.

Los ciclos repetidos de hipoxia, reoxigenacion y restau-
racion de la ventilacion durante los periodos de obstruccién
de la via aérea, estan implicados en la produccién de estrés
oxidativo e inflamacién. Las evidencias cientificas actuales
demuestran que el SAHS acttia como una entidad desen-
cadenante de mediadores inflamatorios en una cascada
inflamatoria en la cual la concurrencia de SAHS y obesidad
supondrian un efecto potenciador de ambas entidades.
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En este punto, las principales investigaciones se cen-
tran en la btisqueda de biomarcadores y modificaciones
epigenéticas que ayuden a predecir la poblacion de riesgo
de desarrollo de dafio de 6rganos diana que permitira un
diagnéstico y un tratamiento dirigido.
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