ORIGINALES

e ) Localizador web
Articulo 180.850

Sindrome de apneas-hipopneas durante el suefio
en poblacion infantil: diferencias en su expresion entre nifios
con hipertrofia amigdalar y con enfermedad concomitante
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Ana Camarasa y Jaime Signes-Costa
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OBJETIVO: Comparar la expresion clinica y polisomnografica
del sindrome de apneas-hipopneas durante el suefio (SAHS) en
nifos con hipertrofia amigdalar y enfermedad concomitante.

PACIENTES Y METODOS: Se estudié a 42 nifios con SAHS
—con una edad media (= desviacion estandar) de 8 + 4 afios,
indice de masa corporal (IMC) de 19,6 = 5,2 kg/m?, cuello de
29 + 4 cm y percentil de IMC de 67 + 36—, 26 sanos (grupo
A) y 16 con enfermedad concomitante (grupo B).

RESULTADOS: Al comparar los grupos A y B no se observa-
ron diferencias en la edad (7,7 + 3,9 frente a 8,4 + 3,9 afios; p
= no significativa [NS]), el sexo, el IMC (17,6 + 4 frente a 20,4
% 6 kg/m?; p = NS), el perimetro del cuello (29,3 + 4,7 frente a
30,7 = 3,5 cm; p = NS) ni el percentil de IMC (61 + 37 frente
a76 £ 34; p = NS). En el grupo A fue mas frecuente la hiper-
trofia amigdalar (p = 0,02), y en B, las alteraciones del maci-
zo facial (p = 0,008), macroglosia (p = 0,04) y dolicocefalia (p
= 0,04). No se observaron diferencias en las variables neuro-
fisiolégicas ni en el indice de alteracion respiratoria, aunque
el grupo A present6é mayor saturacion de oxigeno basal (97 +
1,7 frente a 95 + 2%; p < 0,007), menor indice de desatura-
ciones/h (7 = 7 frente a 15 + 10; p = 0,007) y menor porcenta-
je de tiempo de suefio con saturacion de oxihemoglobina in-
ferior al 90% (2,2 + 4 frente a 16,4 + 4; p = 0,01). Fueron
tratados con amigdalectomia 23 pacientes del grupo A
(88,5%) frente a 7 (44%) del B (p = 0,003). En el grupo B, 7
pacientes recibieron tratamiento con presion positiva conti-
nua de la via aérea (44%) y 2 con BiPAP®, frente a uno
(3,8%) en el grupo A (p = 0,003). Se realizo6 cirugia maxilar a
3 nifos del grupo B. La evolucién clinica y poligrafica fue
mas favorable en el grupo A (p = 0,04).

CONCLUSIONES: Los nifios con SAHS cursan con infec-
ciones de repeticién, retraso ponderal, hiperactividad y
manifestaciones neuropsiquicas, mientras que son poco fre-
cuentes la somnolencia y la obesidad, la cual se asocia a en-
fermedad concomitante. Aunque la mayoria necesitara ciru-
gia, hasta un tercio precisard tratamiento con presion
positiva continua de la via aérea/BiPAP®. Ademads, los nifios
con SAHS y enfermedad concomitante no muestran caracte-
risticas especiales en su expresion clinica, aunque tienden a
ser mas obesos, con mayores alteraciones del macizo facial y
mayor hipoventilacién nocturna.
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Sleep Apnea—Hypopnea Syndrome in a Pediatric
Population: Differences Between Children
With Tonsillar Hypertrophy and Those With
Concomitant Disease

OBJECTIVE: Our aim was to compare clinical and
polysomnographic variables in pediatric patients with sleep
apnea-hypopnea syndrome (SAHS) secondary to tonsillar
hypertrophy with those in patients with concomitant disease.

PATIENTS AND METHODS: We studied 42 children with
SAHS (mean [SD] age, 8 [4] years; body mass index [BMI],
19.6 [5.2] kg/m?; neck circumference, 29 [4] cm; and BMI
percentile, 67 [36]), 26 of whom were otherwise healthy (group
A) and 16 of whom had concomitant disease (group B).

RESULTS: A comparison of groups A and B showed no
significant differences in age (7.7 [3.9] years vs 8.4 [3.9] years;
P=not significant [NS]); sex, BMI (17.6 [4] kg/m? vs 20.4 [6]
kg/m?; P=NS), neck circumference (29.3 [4.7] cm vs 30.7 [3.5]
cm; P=NS), or BMI percentile (61 [37] vs 76 [34]; P=NS).
Tonsillar hypertrophy was more frequent in group A (P=.02)
and craniofacial abnormalities (P=.008), macroglossia (P=.04),
and dolichocephalia (P=.04) were more frequent in group B.
No significant differences were observed in neurophysiologic
variables or in the respiratory disturbance index, although
group A presented higher oxygen saturation levels (97 [1.7] vs
95 [2]; P<.007), lower oxygen desaturation index scores (7 [7]
vs 15 [10]; P=.007), and a lower cumulative percentage of time
with oxygen saturation lower than 90% (2.2 [4] vs 16.4 [4];
P=.01). Twenty-three patients (88.5%) in group A underwent
tonsillectomies compared to 7 (44%) patients in group B
(P=.003). Seven patients (44%) in group B were treated with
continuous positive airway pressure (CPAP) and 2 patients
were treated with bilevel positive airway pressure (BiPAP),
compared to 1 patient (3.8%) treated with CPAP in group A
(P=.003). Three children in group B underwent maxillary
surgery. The evolution of clinical and polygraphic variables
was more favorable in group A (P=.04).

ConcrLusions: Children with SAHS suffer from repeated
infections, delayed weight gain, hyperactivity, and
neuropsychiatric manifestations. Obesity (associated with
concomitant disease) and sleepiness are uncommon.
Although most patients require surgery, as many as a third
require treatment with CPAP or BiPAP. Furthermore,
children with SAHS and concomitant disease show no
specific clinical characteristics, although they tend to be
more obese, have more craniofacial abnormalities, and
greater nocturnal hypoventilation.

Key words: Sleep apnea—hypopnea syndrome. Children. SAHS.
Diagnosis. Treatment.
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Introduccion

Los trastornos respiratorios del suefio (TRS), princi-
palmente el sindrome de apneas-hipopneas durante el
suefio (SAHS), constituyen un problema de primera
magnitud en los paises desarrollados, donde afectan a
un 4% de los varones y a un 2% de las mujeres en po-
blacién adulta!. Se admite que el SAHS ocasiona mor-
bilidad cardiovascular del tipo hipertension, cardiopatia
isquémica y enfermedad cerebrovascular®*; mortalidad
derivada de accidentes de trafico?, y alteraciones cogni-
tivas de origen multifactorial®. En los dltimos afios la
atencion se ha centrado en la poblacion infantil, y estu-
dios de prevalencia muestran que puede afectar al 2%
de los nifios®. En la mayoria, la causa principal es la hi-
pertrofia adenoamigdalar, pero otras causas, como la
obesidad y el tono anormal de la via aérea superior,
también pueden observarse en esta poblacién. De he-
cho, en algunos paises la prevalencia de sobrepeso en
ninos y adolescentes es del 17%’. Por otra parte, ciertos
sindromes que afectan a la poblacién infantil pueden
predisponer o producir SAHS, tales como las dismor-
fias del macizo facial®, sindrome de Down, enfermeda-
des neuromusculares, etc.’. El SAHS constituye una im-
portante causa de morbilidad en nifios y estd asociado
con trastornos neurocognitivos y del comportamiento'.
Los efectos cardiovasculares del SAHS infantil se es-
tdn reconociendo y algunos trabajos muestran, al igual
que en adultos, un aumento del riesgo de enfermedad
cardiovascular'!. Ademds, su expresion clinica es muy
variable, adoptando diversas y distintas manifestacio-
nes’. E1 SAHS en nifios se aborda con mayor frecuen-
cia en las unidades de suefio de neumologia, aunque en
la mayoria de unidades la experiencia en su manejo es
escasa.

Los objetivos del presente trabajo han sido evaluar
las caracteristicas del SAHS infantil en nuestra Unidad
de Suefio y valorar si hay diferencias en la expresién
clinica, polisomnogréfica o terapéutica del SAHS en ni-
flos con hipertrofia amigdalar frente a los que presentan
enfermedades concomitantes.

Pacientes y métodos
Periodo de estudio y poblacion

Se revisaron retrospectivamente las caracteristicas clini-
cas y antropométricas de los pacientes menores de 15 afios
diagnosticados en los dltimos 10 afios de TRS en nuestra
unidad, que habian sido remitidos por distintos especialistas
por la presencia de roncopatia, apneas referidas por sus pa-
dres y otras manifestaciones relativas a la baja calidad de
suefio nocturno, acompaiiadas o no de manifestaciones diur-
nas neuropsiquicas o fisicas, tales como cansancio o somno-
lencia.

Se obtuvieron las caracteristicas antropométricas (altura,
peso y perimetro del cuello). Se consider6 el porcentaje de
obesidad basado en el porcentaje de pacientes con un indice
de masa corporal (IMC) igual o superior al percentil 97, se-
gun las tablas de referencia espafiolas para edad y sexo. Ade-
mas, en el examen fisico se incluyeron la exploracién de la
cavidad bucal, la escala de Mallampati, el grado de estrecha-
miento del paladar, la morfologia craneal y las caracteristicas
del macizo facial.
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A los padres se les realiz6 una entrevista clinica dirigida
mediante un cuestionario, que recogié informacién acerca de
la presencia o no de ronquidos, apneas, respiracion dificultosa
nocturna, sueflo inquieto, sudacién nocturna, enuresis, obs-
truccién nasal, rinorrea, respiracion bucal, problemas auditi-
vos, infecciones recurrentes, sibilancias, pirosis, cefaleas, hi-
peractividad o falta de atencidn, apatia, timidez, somnolencia,
bajo rendimiento escolar, retraso ponderal y otras como mal
apetito o polifagia.

Protocolo diagndstico

El diagnéstico de SAHS se realiz6 mediante polisomnogra-
ffa, poligrafia respiratoria (PR) hospitalaria o pulsioximetrfa.
Para la polisomnografia se emple6 un equipo convencional (Sle-
eplab, Jaeger®) que permite controlar variables neurofisiolGgicas
mediante electroencefalograma (C3-A2), electrooculograma y
electromiograma mentoniano, asi como variables respiratorias
tales como flujo aéreo nasal mediante canula nasal, esfuerzo res-
piratorio a través de bandas toracoabdominales y saturacién de
oxigeno. Se controlaron ademds el electrocardiograma, la posi-
cién corporal, el ronquido y el electromiograma tibial.

La apnea se definié como una interrupcién mayor del 90%
de la amplitud de la sefial del flujo oronasal, asociada o no a
microdespertar (arousal) o desaturacién. Se entendié por hi-
popnea una disminucién discernible (> 30% y < 90%) de la
amplitud de la sefial del flujo oronasal, acompafiada de un mi-
crodespertar y/o desaturacién del 3%. Se defini6 esfuerzo res-
piratorio asociado a microdespertar como el periodo mayor de
10 s y menor de 2 min de limitacién de flujo que finaliza en
un microdespertar'?. El niimero total de apneas, hipopneas y
esfuerzos respiratorios asociados a microdespertar se dividie-
ron por el tiempo total de suefio para obtener el indice de alte-
racion respiratoria (IAR), equivalente al Respiratory Distur-
bance Index (RDI) propuesto por Guilleminault et al'®. Los
estadios de suefio se clasificaron siguiendo las guifas interna-
cionales'.

Para la PR se us6 un poligrafo respiratorio (Stardust, Res-
pironics®) previamente validado', que permite el registro del
flujo aéreo mediante canula nasal, movimientos respiratorios
con banda tordcica, saturacion de oxigeno, frecuencia cardia-
ca y posicién corporal. Las definiciones de apnea e hipopnea
fueron las mismas que para la polisomnografia, aunque, dado
que la PR no dispone de registro de las variables neuroldgi-
cas, para la hipopnea se exigi6 siempre la presencia de desa-
turacion de al menos el 3%, obteniendo finalmente el indice
de apneas-hipopneas (IAH), expresado como el nimero total
de eventos dividido por el tiempo de registro. Todas las sefia-
les se integraron en un sistema informatico y fueron revisadas
manualmente por un observador entrenado. Para la pulsioxi-
metria se utilizé un pulsioximetro Nonin 5000® a una frecuen-
cia de muestreo de 5 s; se consider6 desaturacién un descenso
de al menos el 3% sobre la media de saturacién del minuto
previo. El registro se recogié en un sistema informatico para
revisar el trazado raiz de forma manual a intervalos de 1
min'®. Se obtuvo asi el indice de desaturaciones, definido
como el nimero total de desaturaciones dividido por el tiem-
po de registro. Todas las exploraciones se realizaron en una
cama individual destinada a tal efecto, con seguimiento conti-
nuo de enfermerfa.

El punto de corte para diagnosticar SAHS fue de al menos
3/h, de acuerdo con el reciente Consenso Nacional sobre el
SAHS'2, estimado por el IAR, IAH o el indice de desaturacio-
nes; grado leve entre 3 y 5/h; moderado entre 5 y 10/h, y gra-
ve, superior a 10/h. El diagnédstico de hipoventilacion se efec-
tué por la presencia de un tiempo de al menos el 10% de
trazado con saturacién inferior al 90%, junto con una presién
arterial de anhidrido carbdnico en vigilia superior a 45 mmHg.



LLOMBART M ET AL. SINDROME DE APNEAS-HIPOPNEAS DURANTE EL SUENO EN POBLACION INFANTIL:
DIFERENCIAS EN SU EXPRESION ENTRE NINOS CON HIPERTROFIA AMIGDALAR Y CON ENFERMEDAD CONCOMITANTE

Grupos de pacientes

Tras la evaluacién de las caracteristicas globales de los pa-
cientes estudiados se realizé un estudio comparativo de las
caracteristicas antropométricas, clinicas y evolutivas, asi
como del estudio poligrafico nocturno, para lo cual se dividio
a los pacientes en 2 grupos: pacientes con diagndstico de
SAHS secundario a hipertrofia amigdalar/adenoidea (grupo
A), y pacientes con SAHS y enfermedad concomitante (grupo
B). Este tltimo grupo estuvo constituido por pacientes previa-
mente diagnosticados de enfermedades que podian predispo-
ner al TRS (dismorfias del macizo facial, sindrome de Down,
etc.), pero a los que se habia evaluado igualmente por ronco-
patia o sintomas de sospecha de SAHS.

Protocolo terapéutico

Tras el diagndstico, se remitié a los pacientes de forma prefe-
rente al Servicio de Otorrinolaringologfa, si la actitud terapéutica
considerada era la adenoamigdalectomia, y a cirugia maxilofa-
cial si precisaban tratamiento quirtirgico maxilar. A los nifios
que precisaron presién positiva continua de la via aérea
(CPAP)/BiPAP® se les ofreci6 utilizar inicialmente la mascarilla
nasal en vigilia durante una semana antes de iniciar el tratamien-
to, para que se familiarizaran con ella. Una vez adaptados, se les
realizé un estudio hospitalario de titulaciéon mediante polisomno-
graffa. Para el seguimiento, se volvi6 a entrevistar a todos los pa-
dres con los mismos cuestionarios del inicio. A los nifios sin en-
fermedad concomitante se les realiz6 un estudio de suefio de
control a los 6-12 meses de la intervencion quirdrgica. A los ni-
fios con ventilacion se les sigui6é de forma continua, con revisio-
nes en consultas externas mensuales al principio y posteriormen-
te trimestrales; se les repitid el estudio mediante polisomnografia
a los 3 meses y, con posterioridad, segtin clinica y crecimiento.

Para evaluar la respuesta al tratamiento se combinaron sin-
tomas y criterios poligraficos (mediante polisomnograffa o
PR hospitalaria). Asi, se consider6 curacién cuando desapare-
cieron los sintomas y el IAR/IAH era inferior a 3/h; mejoria
cuando persistia el 50% de los sintomas y/o el IAR/IAH habia
descendido mds del 50% del previo, y no curacién cuando
persistian los sintomas y/o no habia cambios en los pardme-
tros de los estudios del suefio.

Andlisis estadistico

Se emple6 una medida de tendencia central para las variables
numéricas, expresadas como media + desviacion estdndar, y se
obtuvo la distribucion de frecuencias de las variables cualitati-
vas, expresadas en porcentaje. Para la comparacién de las varia-
bles cualitativas entre grupos se emple6 el test de Fisher, y para
las numéricas, el test de la t de Student para muestras no empa-
rejadas, o el test de Mann-Whitney cuando éstas no siguieron
una distribucién normal. Se consider¢ significativo un valor de
p < 0,05. Todos los cédlculos se efectuaron con el paquete esta-
distico SPSS versién 12 (SPSS, Inc., Chicago, IL, EE.UU.).

Resultados

Durante un periodo de 10 anos se estudi6 a 42 pacien-
tes con sospecha de TRS —24 nifios y 18 nifias; edad me-
dia + desviacion estandar de 8 + 4 afios, IMC de 19,6 +
5,2 kg/m?, perimetro del cuello de 29 + 4 cm, percentil de
IMC de 67 + 36, percentil de peso de 67 + 37 (con un
porcentaje de obesos del 17%)-, remitidos desde los ser-
vicios de Pediatria (38%), Otorrinolaringologia (31%),
Neumologia (26%), Neurologia (2,5%) y Cirugia Maxilo-
facial (2,5%). Se encontraban sanos 26 nifios y 16 presen-
taban enfermedad concomitante: sindrome de Down (n =
3), sindrome de Prader-Willi (n = 3), fibrosis quistica (n =
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Fig. 1. Manifestaciones nocturnas del sindrome de apneas-hipopneas du-
rante el sueiio en niiios, por orden de frecuencia.

2), asma (n = 3), discinesia ciliar (n = 1), obesidad morbi-
da (n = 1), sindrome de Pierre Robin (n = 1), sindrome de
Rett (n = 1) y enfermedad neuromuscular (n = 1).

Las manifestaciones clinicas en el conjunto de los pa-
cientes fueron, por orden de frecuencia: ronquidos
(98%), apneas (90,5%), respiracion dificultosa nocturna
(81%), suefio inquieto (64%), infecciones recurrentes de
las vias altas (62%), obstruccién nasal (43%), respira-
cién bucal (45%), otitis media recurrente (41%), suda-
cién nocturna (38%), hiperactividad/falta de atencién
(31%), somnolencia (21%), cefalea (21%), retraso pon-
deral (21%), falta de apetito (19%), bajo rendimiento es-
colar (19%), rinorrea (17%), timidez (17%), problemas
auditivos (17%), sibilancias nocturnas (12%), enuresis
(9,5%), dificultad en la deglucién (7%), pirosis (2,4%),
nduseas y vomitos (2,4%). En la figura 1 se expresan las
manifestaciones nocturnas; en la figura 2, las diurnas, y
en la figura 3, las de tipo neuropsiquico. Los factores
predisponentes fueron uno o mds de los siguientes: hi-
pertrofia amigdalar (76%), adenoidea (48%), sobrepeso
(36%), alteraciones del macizo facial (31%), paladar oji-
val (21,4%), macroglosia (7%) y dolicocefalia (7%),
presentando 6 de los pacientes amigdalectomia previa
(14,3%). El porcentaje de pacientes con un IMC supe-
rior o igual al percentil 97 por edad y sexo fue del 17%.

Para el diagndstico se efectuaron 26 polisomnografias
(62%), 11 PR hospitalarias (26%) y 5 pulsioximetrias
(12%). La intensidad de la afectacion se considerd leve en 1
caso (4%), moderada en 7 (23%) y grave en 22 (73%). El
diagndstico final fue SAHS secundario a hipertrofia amig-
dalar o adenoidea exclusivamente en 26 pacientes (62%), y
en 16 distintos factores combinados provocaban el SAHS
(38%), que se acompaifiaba de hipoventilacién en 3 (7%).

La actitud terapéutica fue amigdalectomia con/sin
adenoidectomia o cirugia maxilar en el 71,4%, CPAP
en el 19% y BiPAP® en 2 nifios con sindrome de Pra-
der-Willi (5%) que cumplieron criterios de hipoventila-
cién asociada. De los 9 nifios tratados con CPAP o Bi-
PAP®, uno no logré adaptarse, 2 se consideraron malos
cumplidores y 6 cumplieron mds de 6 h diarias, lo que
supone un cumplimiento global de un 60%.
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Fig. 2. Manifestaciones diurnas del sin-
drome de apneas-hipopneas durante el
suefio en nifios, por orden de frecuencia.

TABLA 1
Comparacion de los factores predisponentes de sindrome de
apneas-hipopneas durante el sueiio entre pacientes con
hipertrofia adenoidea-amigdalar exclusiva (grupo A) y
pacientes con enfermedad concomitante (grupo B)

Grupo A (%) Grupo B (%) P

Hipertrofia amigdalar 88 56 0,02
Hipertrofia adenoidea 54 37 NS
Amigdalectomia previa 12 19 NS
Alteraciones

del macizo facial 15 56 0,008
Macroglosia 0 19 0,04
Dolicocefalia 0 19 0,004
Obesidad 14 28 NS
Paladar ojival 15 31 NS
Micrognatismo 8 25 NS
Prognatismo 3 12 NS
Retrognatismo 18 37 NS
Maloclusién dental 4 19 NS

NS: no significativo.

Tras el tratamiento se considerd que habia curacién
en el 54% de los pacientes, mejoria en el 40% y persis-
tencia en el 3%; un paciente con sindrome de Prader-
Willi presenté muerte stbita nocturna al abandonar
temporalmente la ventilacién nocturna con BiPAP®. El
nifio que no acepto el tratamiento se perdi6 en el segui-
miento.

Al comparar las caracteristicas antropométricas de
los grupos A (nifios con hipertrofia amigdalar exclusiva)
y B (nifios con enfermedades concomitantes) no se ob-
servaron diferencias en la edad (7,7 = 3,9 frente a 8,4 +
3,9 afios; p = no significativa [NS]), el sexo, el IMC
(17,6 = 4 frente a 20,4 + 6 kg/m?; p = NS), el perimetro
del cuello (29,3 + 4,7 frente a 30,7 £ 3,5 cm; p = NS) el
percentil del IMC (61 + 37 frente a 76 + 34; p = NS) ni
el percentil de peso (61 + 42 frente a 71 = 33; p = NS).
Aunque el porcentaje de obesos en el grupo con hiper-
trofia amigdalar fue inferior (un 14 frente al 28% en el
grupo con enfermedad concomitante), esta diferencia
no fue significativa.
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Fig. 3. Manifestaciones neuropsiquicas del sindrome de apneas-hipopneas
durante el suefio en nifios, por orden de frecuencia.

No hubo diferencias entre ambos grupos por lo que se
refiere a las manifestaciones clinicas tanto nocturnas
como diurnas. Al comparar los factores predisponentes,
en el grupo A fue mas frecuente la hipertrofia amigdalar,
mientras que las alteraciones del macizo facial, la ma-
croglosia y la dolicocefalia lo fueron en el B. En la tabla
I se muestra la comparacién de los factores predisponen-
tes en ambos grupos. Respecto a la polisomnografia, no
se observaron diferencias en las variables neurofisiol6gi-
cas ni en el IAR, aunque el grupo A presenté mayor sa-
turacion de oxigeno basal, menor indice de desaturacio-
nes y menor porcentaje de tiempo de suefio con
saturacion de oxihemoglobina inferior al 90% (tabla II).

Se practicé amigdalectomia a 23 pacientes del grupo
A (88,5%) frente a 7 (44%) del B (p = 0,003). En el
grupo B recibieron CPAP 7 pacientes (44%), frente a
uno (3,8%) en el A (p =0,003). Los 2 pacientes tratados
con BiPAP® pertenecian igualmente al grupo B. Ade-
mas, en este grupo se realiz6 cirugia del maxilar infe-
rior a 2 nifios y cirugia ortodéncica a uno.
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La evolucién del SAHS (valorada por la suma de la
respuesta clinica y el estudio poligrafico nocturno) con
uno o mas tratamientos combinados fue mdas favorable
en el grupo A (p = 0,04), si bien no se considerd curado
a ningun paciente de ambos grupos al aplicar la combi-
nacion de criterios clinicos y poligraficos.

Discusién

El SAHS es una entidad clinica bien conocida en los
adultos, pero ha sido menos estudiada en la edad pedia-
trica. El SAHS infantil, que afecta al 1-3% de los
nifios®, difiere del adulto tanto en su etiologia como en
sus manifestaciones clinicas, diagndstico y tratamiento.
Su principal factor predisponente es la hipertrofia ade-
noamigdalar, aunque el aumento de la prevalencia de
obesidad en la media infancia y adolescencia puede es-
tar favoreciendo este factor de riesgo’. Otros factores
son las malformaciones craneales y el estrechamiento
anatémico de la via aérea superior, las enfermedades
neuromusculares, la disminucion del tono de la via aé-
rea superior y la prematuridad!”-'8.

El SAHS no tratado se asocia a trastornos neurocogni-
tivos y cardiovasculares. En un metaandlisis reciente cuyo
objetivo era determinar si existe relacion con la enferme-
dad cardiovascular en nifios, se observé que el riesgo esta
aumentando, pero todavia no existe una evidencia adecua-
da de su asociacion con anormalidades detectables!'!.

A diferencia de lo observado en adultos, el perfil de
nifio obeso, con tendencia al suefio y roncador sélo co-
rresponde a una pequefia parte de los nifios con SAHS.
Por el contrario, la mayoria tiene retraso ponderal y son
hiperactivos durante el dia's. En este sentido, en nuestra
serie la somnolencia se aprecié s6lo en el 21% de los
casos, mientras que el retraso ponderal y las alteracio-
nes del comportamiento fueron mds frecuentes. No obs-
tante, recientemente se ha descrito que hasta en un 43%
puede objetivarse somnolencia, si se emplean cuestio-
narios especificos y se valoran las variables neurofisio-
16gicas de la polisomnografia'®.

No se conocen la historia natural y el prondstico a
largo plazo del SAHS pediétrico, aunque las complica-
ciones pueden abarcar desde el ronquido simple hasta
trastornos del comportamiento, falta de crecimiento, cor
pulmonale o incluso muerte stibita®, como sucedi6 en
uno de nuestros pacientes. Por otra parte, los nifios con
SAHS son grandes consumidores de servicios de salud
un afo antes del diagndstico y tratamiento, por lo que
una intervencién temprana puede ser coste-efectiva?!.

El método diagnéstico de referencia es la polisomno-
graffa nocturna®>?, si bien se han propuesto métodos
diagnésticos sencillos?*?, como el indice de Brouillet-
te?, aunque otros han cuestionado su validez para pre-
decir la probabilidad de SAHS?*. También Brouillette et
al?’” demostraron que, cuando la historia clinica es indi-
cativa de SAHS, una pulsioximetria anormal presenta
un valor predictivo positivo del 97%. Sin embargo, una
pulsioximetria normal no excluye SAHS leve o modera-
do, ya que s6lo el 44% de los pacientes con SAHS com-
probado por polisomnografia muestran resultados anor-
males en la pulsioximetria?’. Igualmente, hay que ser

TABLA II
Comparacion de las variables de la polisomnografia
entre pacientes con hipertrofia adenoidea-amigdalar
exclusiva (grupo A) y pacientes con enfermedad
concomitante (grupo B)

Grupo A (%) Grupo B (%) P
Tiempo en cama (min) 478 £ 92 466 + 67 NS
Eficiencia del suefio (%) 88 +6 83+ 11 NS
Latencia a estadio 1 20 +50 40 £ 68 NS
Latencia a estadio 2 1112 9+7 NS
Latencia a estadio 3 23 +33 23 +30 NS
Latencia a estadio 4 230+ 118 202 +247 NS
Latencia REM 79 £ 95 44 + 63 NS
Estadio 1 (%) 16 x17 1515 NS
Estadio 2 (%) 318 37+15 NS
Estadio 3 (%) 26+ 12 19+12 NS
Estadio 4 (%) 4+9 7+10 NS
Estadio REM (%) 2313 2017 NS
Indice de microdespertares 18 + 11 23+ 16 NS
IAR 18+11 19+9 NS
ODI 7+7 15+10 0,007
Sa0, basal (%) 97 +2 95+2 0,007
Sa0, minima (%) 81x11 79+13 NS
TC90% 22+4 10,3+ 15,7 0,02

Valores expresados como media + desviacion estdndar.

TAR: indice de alteracién respiratoria; NS: no significativa; ODI: indice de desa-
turaciones; SaO,: saturacién de oxigeno; TC90%: porcentaje de tiempo de suefio
con saturacién de oxihemoglobina inferior al 90%.

cautelosos ante un test abreviado positivo, ya que la tasa
de falsos positivos es elevada®. La PR, empleada en el
26% de nuestros pacientes, no estd plenamente validada
en nifios, aunque existen trabajos prometedores®; unida
a criterios clinicos y video doméstico, puede ser una
buena aproximacidn al diagndstico inicial de nifios con
sospecha clinica de SAHS™.

En una cohorte de nifios de 6 a 11 afos se observé que
el ronquido, la somnolencia diurna y los problemas de
aprendizaje eran por si mismos muy especificos pero
poco sensibles para diagnosticar TRS. Sin embargo,
combinando los 3 factores, la especificidad y el valor
predictivo positivo eran lo bastante altos para sefialar que
muchos nifios no requieren una polisomnografia para el
diagndstico®'. Nuestro objetivo fue realizar polisomno-
graffa, que practicamos al 62% de los pacientes; s6lo en
pocos casos realizamos pulsioximetria (12%), que fue
sustituida por PR hospitalaria en los mds urgentes.

Los pacientes con SAHS y enfermedad concomitante
merecen un comentario especial. En este grupo inclui-
mos a niflos con asma y fibrosis quistica, entre otras
afecciones. Se ha demostrado que el ronquido y las ap-
neas observadas son mds prevalentes en pacientes con
sintomas de asma, y se ha apuntado una asociacién con
los TRS2. Ademds, se ha encontrado asociacién entre
obesidad y sibilancias, de tal manera que algunos auto-
res seflalan que esta relacion debe de estar en parte me-
diada por algunos factores asociados con TRS, como la
obesidad®3. Los nifios con sindrome de Down tienen
mads riesgo de presentar SAHS debido a la conjuncién de
factores como micrognatia, hipotonia, macroglosia e hi-
poplasia mediofacial, junto con obesidad, ademads de hi-
pertrofia adenoamigdalar®. En un estudio en el que se
efectud PR a 108 nifios con sindrome de Down, se con-
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cluy6 que la prevalencia de TRS era del 55%, y que era
mayor en nifios que en nifias**. Del mismo modo, en otro
reciente trabajo realizado en 56 nifios de 2 a 4 afos, se
diagnostico6 SAHS al 57%, porcentaje que se elevd al
80% si se tenia en cuenta un indice de microdespertares
patolégico. Por lo tanto, en estos nifios se recomienda
realizar una polisomnografia aun cuando los padres no
refieran sospecha de un trastorno de suefio en su hijo.
En el sindrome de Prader-Willi hay una elevada preva-
lencia de SAHS (IAH > 10/h en el 69%) y es comun la
obesidad, asocidndose a trastornos respiratorios del sue-
flo mas graves. Estos pacientes presentan excesiva som-
nolencia diurna, aumento de la impulsividad, trastornos
del comportamiento seudoautista’’ y una amplia varie-
dad de anomalias respiratorias, como SAHS e hipoventi-
lacién nocturna. La anormal respuesta a la hipoxia en es-
tos pacientes puede conllevar alta morbilidad, e incluso
muerte stbita’**’, como sucedié en uno de nuestros ca-
sos al abandonar transitoriamente el tratamiento.

Las evidencias sobre las consecuencias clinicas del
SAHS son abrumadoras, por lo que la actitud expectan-
te no estd justificada®. El tratamiento de eleccién es la
adenoamigdalectomia, que es curativa en la mayoria
cuando no hay comorbilidad asociada***!. En un metaa-
ndlisis reciente, en el que se incluyeron aquellos estu-
dios en que se realizaba polisomnografia antes y des-
pués del tratamiento quirdrgico, y en los que se excluyé
a los nifios con comorbilidad importante, incluidos sin-
dromes craneofaciales, obesidad moérbida o enfermeda-
des neuromusculares, el tratamiento fue efectivo en el
83%"*'. No obstante, el SAHS residual puede estar pre-
sente en un porcentaje elevado, por lo que se deberia
comprobar de forma sistemdtica su completa resolu-
cién. En nuestro trabajo, 3 nifios presentaron SAHS re-
sidual tras la adenoamigdalectomia, aunque todos perte-
necian al grupo de enfermedad concomitante, en el que
la probabilidad de SAHS residual es mayor*.

En una serie de casos con SAHS clinico a los que se
practicé adenoamigdalectomia, se observé que los nifios
menores de 3 afios tenfan alrededor de 2 veces mds ries-
go de presentar complicaciones (10%) que aquéllos con
mayor edad***. Estos datos deben tenerse en cuenta para
valorar si a un paciente se le debe realizar cirugia ambu-
latoria o debe permanecer ingresado. Ademas, la adenoa-
migdalectomia disminuye significativamente el uso de
recursos sanitarios en nifios con SAHS. Los nifios no tra-
tados consumen muchos recursos, y su elevada morbili-
dad esta principalmente asociada a infecciones del tracto
respiratorio superior (en nuestra serie, el 62%)*. Se ha
constatado mejoria en el comportamiento y en la capaci-
dad de atencién en nifios de 4 a 11 afios transcurridos 3
meses después de la adenoamigdalectomia'®, asi como
una correlacion entre el incremento de peso y la disminu-
cién de la hiperactividad un afio después de la interven-
cion® y mejoria de la enuresis nocturna®®.

La CPAP estd indicada sobre todo para los pacientes
que no presentan respuesta o solo una respuesta parcial a
la adenoamigdalectomia, y en aquéllos con factores pre-
disponentes?*47. En un estudio retrospectivo en el que se
incluy6 a 80 nifios tratados con CPAP, muchos con sin-
dromes congénitos o malformaciones, se concluyé que
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este tratamiento era efectivo en el 90% de los casos y, en
general, bien tolerado®®. Marcus et al*’ han comprobado
que tanto la CPAP como BiPAP® son muy eficaces en el
SAHS pediétrico, pero se asocian a una elevada tasa de
abandonos (un tercio de los pacientes), e incluso en los ni-
fos cumplidores el nimero de horas de uso es subdptimo
(5,3 h de media). El cumplimiento en nuestra serie alcan-
z6 un 60%, lo cual esta en la linea de la literatura médica.

En los casos secundarios a hipoplasia mandibular se
ha comprobado la mejoria del SAHS a largo plazo tras
la cirugia de traccién mandibular®, tal como sucedié en
2 de nuestros casos, si bien el tratamiento inicial en un
paciente con sindrome de Pierre-Robins fue la CPAP
nasal, con un grado de adaptacién y cumplimiento 6pti-
mo hasta que pudo intervenirse al paciente, 4 afios mds
tarde, tras el crecimiento.

Es conocida la presencia de eventos residuales inclu-
so después de la cirugia y, dado que muchos pacientes
asocian sindromes complejos u obesidad, consideramos
que debe realizarse una técnica de comprobacién, aun-
que sea abreviada, para evaluar la necesidad de trata-
miento complementario®. Aunque en nuestro estudio en
la mayoria la comprobacién fue mediante polisomno-
grafia, probablemente la PR sea en el futuro suficiente.

Nuestro trabajo presenta unas limitaciones potencia-
les. Por una parte, debido al empleo de distintos méto-
dos diagndsticos, los resultados podrian no ser homogé-
neos. A este respecto, en la mayoria de los pacientes se
recurri6 a la polisomnografia, y las diferencias que pu-
diera haber entre los distintos métodos quedan en gran
parte subsanadas al utilizar un indice de eventos respira-
torios comin para los 3 métodos utilizados. Aunque
nuestro estudio es retrospectivo, a lo largo de los afios
se empled el mismo protocolo de recogida de datos, ad-
ministrado por los 2 investigadores principales, los cua-
les efectuaron asimismo las revisiones manuales de los
estudios poligraficos nocturnos.

De nuestro trabajo concluimos que los nifios con
SAHS cursan con un elevado porcentaje de infecciones
de repeticion, retraso ponderal, hiperactividad y manifes-
taciones neuropsiquicas, mientras que son muy poco fre-
cuentes la somnolencia y la obesidad, la cual se asocia a
enfermedad concomitante. Aunque la mayoria necesitara
tratamiento quirtirgico para su resolucién, hasta un tercio
de los pacientes precisard tratamiento con CPAP/BiPAP®.
Ademads, los nifios con SAHS y enfermedad concomitan-
te no muestran caracteristicas especiales en su expresion
clinica, aunque tienden a ser mds obesos, presentan ma-
yores alteraciones del macizo facial y mayor hipoventila-
cién nocturna. Con frecuencia precisaran tratamiento
combinados, como CPAP/BiPAP®, ademads de cirugia.
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