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Sinénimo: Sindrome de Apneas Hipopneas del Sue-
fio (SAHS).

Definicion: Episodios recurrentes de obstruccion
completa o parcial de la via aérea superior que aconte-
cen durante el suefio y originan un trastorno de la venti-
lacién y de la arquitectura del suefio'.

Prevalencia y epidemiologia: El ronquido es frecuen-
te en los niflos, estimandose su frecuencia entre un 7-12%
de los nifios?. De ellos pueden tener SAOS hasta un maxi-
mo de 50% con lo cual la frecuencia estimada de SAOS
para la poblacion normal seria entre 2-6%.

Ocurre con igual frecuencia en varones que en mu-
jeres (a diferencia del SAOS del adulto que predomina
en varones y mujeres postmenopausicas).

El pico de incidencia se sitiia entre 2 y 6 afios coinci-
diendo con la hipertrofia de amigdalas y adenoides pro-
pia de esa edad.

Se ha detectado en ciertas familias tendencia a la
agregacion de casos.

En cualquier caso parece ser un sindrome infradiag-
nosticado pues cuando el pediatra ve al nifio, de dia 'y
despierto, no es capaz de adivinar los grandes esfuerzos
respiratorios que puede hacer durante la noche.

FISIOPATOLOGIA

1.-Anatomia de la via aérea superior: la via aérea
superior constituye un tubo plegable y deformable y para
mantener su permeabilidad precisa de un intrincado sis-
tema de musculos (30 pares) que lo mantienen dilatado,
contrarrestando las fuerzas negativas que tienden a colap-
sarlo y que se generan al inspirar sobre todo por efecto
del diafragma’.

La via aérea de pequefio diametro del nifio propensa
a colapsarse por lo cual la hipertrofia adenoidea y amig-
dalar tan comtin en la infancia va a ser un factor predis-
ponerte muy importante en la infancia.

Lugar de obstruccion: entre coanas y epiglotis; nor-
malmente la lengua cae hacia atras y la uvula contacta
con la faringe cerrando la via aérea.

2.-Arquitectura del suefio: Aproximadamente a los
4-6 meses el suefio puede dividirse en suefio no-REM (a
su vez subdividido en varias etapas) y suefio REM. En
el suefio REM se producen los suefios y se asocia con
movimiento rapido de ojos, hipotonia de la musculatura
estriada y ventilacion irregular; el suefio-REM ocupa un
15-25% del suefio normal. A lo largo de la noche el sue-
fio progresa en los diferentes estadios unas 4-6 veces>.

3.- Ventilacion durante el suefio: durante el suefio
las influencias neurales sobre la respiracion desapare-
cen; durante el suefio no-REM la ventilacion es contro-
lada por factores metabdlicos, siendo regular la respira-
cién pero estando disminuidos el volumen corriente y la
frecuencia respiratoria; disminuye la ventilacion por
minuto en aproximadamente un 10%; también disminu-
ye la FRC y aumenta la resistencia de las vias aéreas.

Durante el sueflo REM estas alteraciones se incre-
mentan y asi la respiracion es erratica con frecuencia
respiratoria y volumen corriente variables y aparecen
con frecuencia apneas centrales. La abolicion de la acti-
vidad tonica de los intercostales resulta en mayor dismi-
nucién de la FRC. Como el diafragma no es afectado
por la hipotonia de la musculatura estriada se favorece
el colapso de la via aérea y la apnea.

Ademas durante el suefio REM hay disminucion de
las respuestas ventilatorias a la hipercapnia y a la oclu-
sion de la via aérea (normalmente estos estimulos son
potentes estimulos ventilatorios), que también son esti-
mulos del despertar (arousals), a diferencia de la hipoxia
que es un estimulo débil.

De hecho durante el suefio normal hay un incremento
de laPaCO2 de 3-7 mmHg, una disminucion de la PaO2 de
3-9 mmHg y una disminucion de un 1-4% de la saturacion
de oxigeno. Por todo ello los episodios de obstruccion res-
piratoria se van a tolerar peor durante la noche.
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4.-Mecanismos de defensa: despertares (arou-
sals): La respuesta de despertar es un mecanismo pro-
tector muy importante que puede prevenir la muerte du-
rante un episodio de apnea®.

Hay varios tipos de despertares: conductales, elec-
tro-encefalograficos y movimientos de despertar. En ni-
flos —en contraste con adultos—no hay un despertar coin-
cidente con la finalizacion del episodio obstructivo, por
lo cual no tienen fragmentacion del suefio, a diferencia
de sus mayores.

Resumen fisiopatologico

Latendencia a colapsarse de la via aérea se intensifi-
ca por la noche y en especial durante el suefio REM,
debido a la hipotonia de los miisculos dilatadores de la
via aérea, a la menor respuesta de los mecanismos de-
fensivos y del despertar ante la hipoxia, la hipercapnia'y
la obstruccion respiratoria que tienen los nifios. Ademas
la via aérea de los niflos tiene menor didmetro y hay
circunstancias comunes en los nifios como la hipertrofia
linfoidea, y otras situaciones predisponentes que luego
veremos, que facilitan la obstruccion de la via aérea.

Factores de riesgo. Procesos asociados con SAOS

Todos aquellos que disminuyan el tamafio de la via
aérea (hipertrofia adenoideo-amigdalar, obesidad o
macroglosia), o alteren el tono de la musculatura de la
via aérea (hipo o hipertonia), o la sensibilidad de los
centros cerebrales (sindromes de Moebius y Ondine) que
son responsables del mantenimiento de la homeostasis
y los mecanismos defensivos del despertar. Ver Tabla 1.

Manifestaciones clinicas

Dificultad respiratoria con el suefio que normalmente
se presenta de forma insidiosa (lo cual dificulta su apre-
ciacion por los propios padres). Los nifios normales pue-
den roncar intermitentemente pero los nifios con SAOS
roncan habitualmente y de forma sonora (puede oirse el
ronquido desde fuera del dormitorio). Los padres pue-
den ser conscientes de la dificultad respiratoria noctur-
nay percibir episodios de apnea. Algunos duermen jun-
to a sus hijos para estimularlos durante las apneas®.

Se asocian diaforésis y suefio inquieto.

Durante el dia pueden existir sintomas derivados de
la hipertrofia de adenoides y amigdalas, trastornos de
conducta y retraso pondoestatural.

Exploracion fisica

Puede ser muy poco llamativa. Normalmente el pa-
ciente respira bien y quizas solo detectemos respiracion
bucal. Podemos encontrar hipertrofia de adenoides y
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TABLA 1. Factores predisponentes. Procesos asocia-
dos con SAOS

Hipertrofia adenoideo-amigdalar
Obesidad

Macroglosia

Sindrome de Down

Micrognatia

Sindrome de Pierre-Robin
Obesidad

Sindrome de Prader-Willi
Hipotiroidismo

Sindrome de Beckwith-Wiedemann
Mucopolisacaridosis

Sindrome de Moebius

Sindrome de Ondine

Paralisis cerebral

amigdalas, otitis serosa, paladar ojival, halitosis. Debe
valorarse tanto la obesidad como factor subyacente como
el retraso pondoestatural como consecuencia de la obs-
truccion respiratoria. Es interesante intentar, de algiin
modo, observar al paciente mientras duerme.

Diferencias SAOS del niiio con SAOS del adulto
Ver Tabla 2.
Exdmenes complementarios

Polisomnografia: es el test mas valioso para confir-
mar el diagnéstico. Nos suministra una informacion ob-
jetiva de la severidad y puede servir como linea de base
de referencia para aquellos pacientes que no mejoren
con tratamiento.

Usualmente se efectuara de noche, debe tener un
tiempo total de suefio de al menos 5 horas y el suefio
REM debe comprender al menos un 15% del periodo de
suefio.

En la Tabla 3 se definen los eventos respiratorios
detectables por polisomnografia.

Todas las apneas — de cualquier duracion- se valora-
ran y se determinara el indice de apneas (n° de apneas
obstructivas por hora, siendo anormal >1 ¢ el de
hipopneas >3).

Muchos nifios no tienen apneas sino hipopneas (re-
duccion del 50% del flujo aéreo) que también se valora-
ran. Asimismo la frecuencia y duracion de hipoxemias
inferiores a 92%.

Sindrome de Apnea Obstructiva del Suerio (SAOS)
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TABLA 2. Diferencias clinicas entre nifios y adultos con SAOS’

NINOS

ADULTOS

Maxima incidencia entre 2 y 6 afios

Maxima incidencia a partir de los 60 afios

Sin diferencias entre sexos

Varones (mujeres postmenopausicas)

Hipertrofia adenoamigdalar, anormalidades craneofaciales | Obesidad

Somnolencia poco frecuente

Ronquidos, dificultad respiratoria durante el suefio

Somnolencia diurna, ronquidos, apneas.

Hiperactividad, bajo rendimiento escolar

Somnolencia diurna, déficit de las fun-
ciones superiores

Sin alcohol, sedantes ni relajantes musculares

Alcohol, sedantes, relajantes musculares

TABLA 3. Eventos respiratorios detectados por polisomnografia’

Apnea obstructiva | Ausencia de flujo oronasal en presencia de esfuerzo respiratorio que dura mas de
dos ciclos respiratorios. Frecuentemente, aunque no siempre, asociado a hipoxemia

de hipoxemia o despertar

Apnea central Ausencia de flujo oronasal sin esfuerzo respiratorio de al menos dos ciclos respira-
ratorios
Hipopnea Reduccion del flujo oronasal de al menos un 50% frecuentemente acompaiada

En caso de poca disponibilidad de la polisomno-
grafia pueden ser ttiles la grabacion del suefio y la pul-
sooximetria nocturna.

Ademas se solicitaran estudios del cavum y en casos
necesarios TAC, Resonancia y se solicitara la colabora-
cién del Servicio de Cirugia Maxilofacial para estudios
cefalométricos.

Clasificacion clinico-polisomnografica’
SAOS leve-media

Crecimiento fisico, desarrollo neurologico y estado
cardiocirculatorio normales.

Indice apnea 1-3, Sa02 > 92% salvo por breves
desaturaciones.

SAOS moderada

Retraso pondoestatural (pérdida de percentiles); cam-
bios neurolégicos (anormalidades de conducta, retraso
escolar, somnolencia diurna); minimos trastornos cardio-
logicos. Indice de apnea 4-9; desaturaciones hasta 80%.

SAOS severo:

Fallo para medrar, trastorno del desarrollo neurol6-
gico, cor pulmonale. Indice de apnea igual o >10,
desaturaciones inferiores a 8§0%.

G Cabrera Roca

Complicaciones

Pueden ser muy importantes y derivan de los episo-
dios de apnea con hipoxia crénica nocturna, hipercapnia
y acidosis respiratoria junto a los trastornos del suefio.
Podremos encontrar:

1.- Hipertension pulmonar

2.- Hipertension sistémica

3.- Riesgo anestésico incrementado (incluso al ex-
tirpar adenoides y amigdalas)

4.- Retraso escolar

5.- Sindrome de hiperactividad-déficit de atencion

6.- Retraso pondoestatural

7.- Enuresis

8.- Muerte inesperada

Tratamiento

La cirugia de adenoides y amigdalas es de eleccion.
Se intervendra a pacientes con indice de apnea >5 ¢
desaturaciones de menos de 85%.

Esta intervencidn, que en la poblacién normal tiene
un riesgo de complicaciones de 7,9%° tiene un riesgo
incrementado en pacientes con SAOS sobre todo en me-
nores de 3 afios’. La sedacion preoperatoria puede pre-
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cipitar la obstruccion de la via aérea y complicaciones
postoperatorias son el edema de la via aérea y la insufi-
ciencia respiratoria.

La mejoria puede ser inmediata en algunos pacien-
tes pero en otros puede tardar 6-8 semanas en presentar-
se.

Presion Continua Positiva de la via aérea (CPAP)

Esta modalidad terapéutica es de eleccion en el adul-
to; en nifios se utiliza en aquellos en los que no se ha
producido mejoria tras la adenoidectomia®. Los niveles
optimos de CPAP oscilan entre 8 y 16 cm de H20.

Uvulofaringopalatoplastia

Se usa frecuentemente en adultos, incluye reseccion
de la ivula, adenoides y paladar redundante junto a mu-
cosa faringea. En nifios se valorara su uso en pacientes
que no respondan a adenoidectomia y CPAP, especial-
mente en pacientes con tvula larga.

Traqueotomia

Con el uso de la CPAP sus indicaciones han dismi-
nuido drasticamente, pero puede ser necesaria en nifios
con malformaciones craneofaciales incorregibles, pa-
cientes obesos incapaces de perder peso o tolerar la
CPAP.

Pronostico e Historia natural

No es conocida del todo, puede haber aparicion en
el futuro de SAOS del adulto por influjo de factores como
la obesidad y la secrecion de testosterona o el consumo
de alcohol’.
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