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Sindrome de apneas e hipopneas durante el suefio en nifios
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Los trastornos respiratorios del suefio, en particular el
sindrome de apneas e hipopneas durante el sueiio (SAHS),
son frecuentes en la poblacién infantil (su prevalencia se ha
estimado en un 1-3%) y su causa mas frecuente es la hiper-
trofia adenoamigdalar. Estin infradiagnosticados y se aso-
cian a importantes complicaciones, tales como alteraciones
del crecimiento, alteraciones cognitivas e incluso, en casos
graves, cor pulmonale. La polisomnografia nocturna es la
técnica diagnostica de eleccion para el diagnéstico del SAHS
en los nifios, pero en la poblacion infantil es necesario tener
en cuenta una serie de consideraciones, como la edad y el
entorno adecuado. Ademas, los criterios diagnosticos del
SAHS para adultos no son titiles. El tratamiento de eleccién
en los nifios con SAHS es la adenoamigdalectomia, que es
curativa en un 70% de los casos.
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Sleep apnea-hypopnea syndrome in children

Sleep disordered breathing in children, especially sleep
apnea-hypopnea syndrome (SAHS), is common, affecting 1-
3% of the pediatric population. The most frequent cause is
adenotonsillar hypertrophy. This disease is under-diagnosed
and leads to important complications such as growth alter-
ations, cognitive impairment and even, in severe cases, to
cor pulmonale. Nocturnal polysomnography (PSG) is the
technique of choice for diagnosing SAHS in children; how-
ever, in this population a series of considerations should be
taken into account such as the age of the population to be
studied and a suitable environment. The diagnostic criteria
for SAHS in adults are not useful in children. The treatment
of choice in children with SAHS is adenotonsillectomy,
which is curative in 70%.

Key words: Sleep apnea-hypopnea syndrome. Children. Adeno-
tonsillectomy. Sleep studies. Polysomnography.

Introduccion

En general, la denominacién “trastornos respiratorios
del suefio” abarca un amplio abanico de enfermedades,
tales como el ronquido, el sindrome de resistencia au-
mentada de la via aérea superior, el sindrome de hipo-
ventilacion y el sindrome de apneas e hipopneas duran-
te el suefio (SAHS). Todas se caracterizan por la
presencia de alteraciones de la respiracién durante el
suefio, su prevalencia se estima en un 1-3%' y estdn in-
fradiagnosticadas?.

En los nifios el SAHS se define como un trastorno de
la respiracién durante el suefio, que se caracteriza por
una obstruccién parcial prolongada de la via aérea supe-
rior y/o una obstruccién completa intermitente (apnea
obstructiva) que altera la ventilacién normal durante el
suefio y los patrones de suefio normales. La técnica
diagnéstica de eleccion en nifios es la polisomnografia
(PSG) nocturna®*. E1 SAHS se asocia con sintomas ta-
les como ronquido nocturno habitual, dificultades con
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el suefio y/o problemas de comportamiento. Las com-
plicaciones pueden incluir alteraciones del crecimiento,
alteraciones neurocognitivas y cor pulmonale, especial-
mente en los casos graves>®. La deteccién precoz y el
diagnéstico adecuado permitirdn establecer un trata-
miento precoz y, por lo tanto, evitar o disminuir de for-
ma importante la morbilidad asociada al SAHS en los
nifios. El ronquido es el sintoma mds comtn en los ni-
fios con SAHS y su prevalencia se estima en un 10-
12%’, aunque no todos los nifios que roncan tienen
SAHS. Es necesario diferenciar el denominado “ronqui-
do simple o primario”, que no se asocia a la presencia
de apneas, alteraciones del intercambio gaseoso ni a au-
mento de despertares nocturnos o arousals, del “ronqui-
do patoldgico”, que si se asocia a la presencia de apneas.
La prevalencia del SAHS en los nifios de 4-5 afios se
estima entre un 0,7 y un 3%, y el pico de incidencia ma-
xima de la enfermedad se observa entre los 2 y 5 afios®.

Fisiopatologia

El nifio presenta una serie de caracteristicas anatémi-
cas, fisiolégicas y madurativas de la via aérea superior
(VAS) diferentes de las del adulto. La faringe debe ser
distensible para facilitar la salivacion y el habla; sin em-
bargo, esta distensibilidad puede ser un obstaculo para
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la respiracion. La faringe simula un modelo de resistor
de Starling; el colapso se produce cuando la presion ne-
gativa es menor que en el segmento de salida (presién
critica), y en los nifios se ha visto que la presién critica
se relaciona con la gravedad de los trastornos respirato-
rios del suefo, de forma que cualquier factor que dismi-
nuya el tamafio faringeo o aumente la distensibilidad fa-
ringea puede favorecer el desarrollo de apneas
obstructivas’.

En la patogenia del SAHS infantil influyen factores
anatémicos y funcionales, de forma que es el resultado
de su combinacidn.

1. Factores anatomicos:

—Alteraciones nasales, con disminucion del calibre de
paso de aire: estenosis o atresia de coanas, desviacion
del tabique septal, poliposis nasales.

—Alteraciones en la nasofaringe: hipertrofia adenoa-
migdalar, macroglosias, higroma histico, cirugia del pa-
ladar hendido. Especial mencién merece la hipertrofia
adenoamigdalar, puesto que en la edad infantil supone
la causa mas frecuente de SAHS!®. Las amigdalas y las
adenoides son mayores con respecto a las estructuras
que las contienen entre los 3 y 6 afios de edad, coinci-
diendo con el pico de incidencia méxima del SAHS en
la infancia''. No obstante, no todos los nifios con hiper-
trofia adenoamigdalar tienen SAHS, lo que pone de ma-
nifiesto que el tamafo de la via aérea o la hipertrofia
adenoamigdalar no guardan relacién con el nimero de
eventos respiratorios durante el suefio'2.

—Alteraciones craneofaciales. La micrognatia maxilar
superior, la micrognatia mandibular y/o retrognatia, la
hipoplasia mandibular y la hipoplasia mediofacial sue-
len asociarse a sindromes malformativos como el sin-
drome de Robin, sindrome de Treacher-Collins, sindro-
me de Down, sindrome de Crouzon y sindrome de
Apert, entre otros, que hacen que en estas enfermedades
aumente la incidencia de SAHS.

2. Factores funcionales:

—Hipotonia faringea relacionada con el sueiio REM.

—Control neuroldégico anémalo: hipotonia generaliza-
da, alteraciones del sistema nervioso central, alteracio-
nes de tronco-encéfalo.

3. Factores genéticos. Varios estudios han encontrado
agregacion familiar de SAHS independientemente del
peso, el indice de masa corporal o la circunferencia de
cuello®.

4. Obesidad. Puede producir estrechamiento faringeo
debido al depésito de tejido adiposo entre los musculos
y en el tejido blando de la VAS, lo que produce su estre-
chamiento. Aunque la mayoria de los adultos con
SAHS son obesos, los nifios con este sindrome frecuen-
temente presentan peso normal o incluso fracaso de cre-
cimiento; sin embargo, la obesidad puede aumentar el
riesgo de SAHS en los nifios. En los dltimos afios, con
el aumento de la incidencia de la obesidad en la infan-
cia, se estd observando un aumento de la incidencia de
SAHS en nifios obesos, y existe una correlacién signifi-
cativa entre el grado de obesidad y el indice de apneas
(r=0,47; p <0,05)*.

48  Arch Bronconeumol. 2006;42(Supl 2):47-53

En resumen, la patogenia del SAHS infantil es un
proceso dindmico. La conjuncién de factores anatomi-
cos y funcionales lleva a un desequilibrio de la VAS,
que se traduce en colapso de ésta y, por tanto, en altera-
cién de la respiracion y de la ventilaciéon normales du-
rante el suefio’.

Clinica

Las manifestaciones clinicas del SAHS infantil difie-
ren de las del adulto'®!® (tabla I). Las manifestaciones o
signos clinicos del SAHS en la infancia son fundamen-
talmente nocturnos': ronquido, pausas de apnea obser-
vadas por los padres, respiracioén ruidosa, sudacién noc-
turna, aumento del trabajo respiratorio nocturno,
posturas anémalas para dormir, con la cabeza hiperex-
tendida, respiraciéon bucal nocturna, enuresis nocturna.
De todos ellos, el signo clinico mas frecuente en los ni-
fios es el ronquido, que es el motivo inicial de consulta
en la mayoria de los casos.

Durante el dia puede que los nifios no presenten nin-
guna manifestacion o signo clinico, pero pueden presen-
tar somnolencia diurna, cansancio, trastornos del com-
portamiento, hiperactividad, agresividad, alteraciones
del crecimiento y retraso escolar. La somnolencia diur-
na, sintoma mas frecuente en el adulto, no es habitual,
fundamentalmente debido a que la estructura del suefio
en la infancia estd més conservada que en el adulto!®?,

Morbilidad asociada al sindrome de apneas
e hipopneas durante el suefio en nifios

El SAHS no tratado puede conducir a morbilidad im-
portante, con afectacién de diversos 6rganos y sistemas.
Las consecuencias inmediatas de la obstruccién de la
VAS durante el suefio son: aumento del trabajo respira-
torio, hipoxemia intermitente, fragmentacién del suefio
e hipoventilacién alveolar. Todas ellas, de forma inde-
pendiente o asociadas, pueden conducir a morbilidad
importante.

Aumento del trabajo respiratorio

El aumento del trabajo respiratorio durante la noche
en los nifios con SAHS conduce a un retraso del creci-
miento y del desarrollo que se relaciona con: déficit de
ingesta caldrica, asociada a disminucién de apetito y a
disfagia secundaria a hipertrofia amigdalar; aumento
del gasto energético, secundario a un aumento del es-
fuerzo respiratorio nocturno, y alteraciones en la libera-
cién de la hormona de crecimiento, que tiene lugar du-
rante las fases profundas del suefio’. Es importante
saber que los nifios tratados de SAHS presentan un au-
mento de peso y estatura después del tratamiento, inclu-
so aquéllos sin déficit del crecimiento y en los nifios
obesos con SAHS?.

Hipoxemia intermitente

1. Hipertension pulmonar y cor pulmonale. Las desa-
turaciones de oxigeno durante el suefio son frecuentes
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TABLA I

Diferencias del sindrome de apneas e hipopneas durante el sueiio en nifios y en adultos

Adultos

Niiios

Edad

Sexo

Obesidad

Retraso del crecimiento
Somnolencia diurna
Respiracion bucal diurna
Hipertrofia adenoamigdalar

Diagnéstico diferencial

Patrén predominante
Despertares nocturnos

Desestructuracion del suefio

Complicaciones

Edad media
Varén 2 > 1 mujer
Mayoria

No

Sintoma principal
No

Poco comiin

Causas de somnolencia o
desestructuracion del suefio

Apnea obstructiva
Casi siempre al final de cada apnea

Casi siempre con disminucién
del suefio delta y REM

Cardiorrespiratorias

Secundarias a somnolencia

2-6 aflos
Varén = mujer
Minoria

No es raro
Minoria
Frecuente
Comiun

Causas de ronquido o dificultad
respiratoria

Hipoventilacién obstructiva. Hipopnea

Pueden no verse

Normalmente no

Cardiorrespiratorias

Tratamiento quirtdrgico

Presion positiva continua de la via aérea

Sélo en casos seleccionados

Tratamiento de eleccién

Comportamiento

Crecimiento

Perioperatorias

De eleccion. Adenoamigdalectomia

Sélo en casos seleccionados

en los nifios con SAHS. La hipoxia induce vasocons-
triccién pulmonar y puede conducir a elevacién de la
presion de la arteria pulmonar, que de forma persistente
puede conducir a su vez a hipertensién pulmonar y cor
pulmonale®,.

2. Alteraciones de la geometria y de la estructura del
ventriculo izquierdo* y derecho®, que mejoran en los
nifios con SAHS adecuadamente tratados.

3. Hipertension arterial sistémica. Los nifios tienen
una mayor distensibilidad que los adultos; de ahi que la
magnitud y la gravedad de las elevaciones de la presién
arterial en los pacientes pedidtricos con SAHS no sean
tan prominentes como en los adultos. A pesar de todo,
en nifios con SAHS se ha objetivado un aumento de la
presion arterial, que se manifiesta principalmente como
elevacion de la presién arterial diastdlica diurna.

4. Efectos del SAHS sobre el aprendizaje y el com-
portamiento. La hipoxia intermitente se ha relacionado
con efectos perjudiciales sobre las funciones neuronales
e intelectuales, y puede conducir a trastornos del com-
portamiento tales como inquietud e hiperactividad,
agresividad, somnolencia diurna y bajo rendimiento es-
colar?”. En efecto, se ha documentado que los nifios que
roncan en la infancia presentan mayores tasas de fraca-
so escolar?®. En este sentido, el SAHS infantil se ha re-
lacionado con el sindrome de déficit de atencidn-hipe-
ractividad, y se ha seflalado que un 25% de los nifios
diagnosticados de este sindrome podrian en realidad te-
ner SAHS?. La American Academy of Pediatrics® re-
comienda que a los nifios con hiperactividad que no re-
Unan los criterios diagnésticos de sindrome de déficit de

atencion-hiperactividad se les realice una exhaustiva
evaluacion en busca de posibles trastornos respiratorios
del suefio. Después del tratamiento del SAHS se ha en-
contrado una mejoria del aprendizaje y del comporta-
miento, lo que indicaria que el déficit neurocognitivo
es, al menos en parte, reversible.

Fragmentacion del suerio

Los efectos del SAHS sobre el suefio en los nifios
son atn poco conocidos. En el adulto el sindrome oca-
siona fragmentacion del suefio secundaria a mdltiples
despertares nocturnos, lo que se relaciona con la pre-
sencia de somnolencia diurna, asi como con trastornos
del comportamiento, tales como agresividad, irritabili-
dad, ansiedad y depresién. En cambio, en los nifios con
SAHS la somnolencia diurna es poco frecuente, pues
sélo se da en un 13%?*!. La falta de somnolencia diurna
en los nifios se ha relacionado siempre con la conserva-
cién de la estructura del suefio. Sin embargo, los crite-
rios para la valoracién de los despertares nocturnos que
se utilizan en los adultos parece que no son eficaces en
los nifios, y esto puede llevar a una infraestimacién de
la fragmentacion del suefio en la poblacidn infantil.

Hipoventilacion alveolar

El patrén respiratorio de hipoventilacién obstructiva
se caracteriza por largos periodos de aumento de la re-
sistencia de la VAS e hipercapnia, con o sin hipoxemia.
Por ello en los nifios es necesario el registro continuado
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Fig. 1. Registro polisomnogrifico con variables neurofisiologicas y cardiorrespiratorias. Pantalla de 2 min, en la que puede observarse la sucesién de ap-
neas acompaiiadas de desaturacion y, en este caso, también de despertares (arousals).

de anhidrido carbénico (CO,) al final de la espiracion
y/o transcutdneo®. Esta hipercapnia intermitente noctur-
na lleva al aumento de la presién en la arteria pulmonar.

Enuresis nocturna

Su prevalencia estd aumentada en nifios con SAHS y
su incidencia disminuye con el tratamiento del sindro-
me. Entre los mecanismos implicados cabe mencionar
la disminucién de la respuesta al despertar nocturno y la
alteracién de la secrecion de hormonas urinarias tales
como el péptido natriurético auricular y la hormona an-
tidiurética'®.

Diagnéstico

La alta prevalencia del SAHS, asi como su importan-
te comorbilidad, ha inducido a la American Academy of
Pediatrics a recomendar que, en los controles de salud
habituales, se realice a todos los nifios una historia cli-
nica de suefio y, si presentan ronquido y ademas tienen
signos o sintomas indicativos de SAHS, se les practi-
quen pruebas adicionales®®.

El método diagnéstico de eleccion del SAHS en los
nifios sigue siendo la polisomnografia (PSG). Esta téc-
nica, de eleccion también en los adultos, difiere tanto en
su realizacién como en su correccién en la poblacién
infantil. Dada la edad de los pacientes, es preciso efec-
tuarla en un entorno adecuado, adaptidndose al horario
de los nifios y, ademads, con personal entrenado tanto en
su realizacién técnica como en su interpretacion®*. La
PSG consiste en el registro simultdneo de variables neu-
rofisioldgicas y cardiorrespiratorias.
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La codificacién de la PSG en los nifios difiere de la
empleada en los adultos. Por ejemplo, el criterio de pau-
sas respiratorias de 10 s para definir un evento respirato-
rio no es correcto en nifios, ya que periodos mds cortos
son capaces de producir descensos de la saturacion arte-
rial de oxigeno y aumentos de la presion arterial de CO,.
En este sentido, recientemente se ha definido la apnea
obstructiva como la ausencia total de flujo aéreo nasobu-
cal, con mantenimiento del esfuerzo toracoabdominal,
durante al menos 2 ciclos respiratorios, y la hipopnea
como reduccién del 50% o més de la amplitud del flujo
oronasal medido por termistor o cdnula nasal, durante al
menos el tiempo equivalente a 2 ciclos respiratorios, con
persistencia de esfuerzo respiratorio, que se acompaiia
de desaturaciéon mayor o igual al 3% y/o despertar noc-
turno (fig. 1)**. También se han definido los patrones de
ventilacién de tipo limitacidn al flujo, hipoventilacién o
respiracién periddica®*. Otros patrones respiratorios
anormales observados en nifios, tales como taquipnea o
aumento del esfuerzo respiratorio, ain no estan clara-
mente definidos en la poblacién infantil con SAHS*.

En el caso de los adultos se han establecido unos valo-
res de normalidad del indice de apneas/hipopneas. En los
nifios se sabe que las apneas obstructivas son extremada-
mente raras, y también que un indice de apnea obstructiva
mayor de 1 es estadisticamente significativo. Sin embar-
g0, hoy dia no esta claro cudl es el nivel clinicamente sig-
nificativo®. Recientemente se han publicado valores poli-
somnograficos normales en nifios y adolescentes, que
aportan datos acerca de la estructura del suefio, desperta-
res nocturnos y apneas centrales®*, Asi pues, debe con-
siderarse patoldgica la ausencia de flujo oronasal durante
20 s sin acompafiarse de esfuerzo respiratorio (apnea cen-
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tral), o de menor duracién cuando se asocia con desperta-
res nocturnos, desaturacion o bradicardia. En funcién de
estos nuevos conocimientos se ha propuesto una clasifica-
cién de los trastornos respiratorios del suefio en los nifios,
en la que no sdlo se tiene en cuenta el nimero de apneas,
sino también la saturacién de oxigeno, los valores de CO,
y el nimero de despertares nocturnos; a partir de tales da-
tos el SAHS se clasifica como leve, moderado o grave®.

Sobre la base de los conocimientos actuales, el Gru-
po Espaiiol de Suefio® acepta un indice de apneas obs-
tructivas entre 1 y 3 como linea de corte de normalidad.

En cuanto a la valoracion de la estructura del suefio,
hay criterios establecidos en neonatos y en adultos; es-
tos dltimos son los que se aplican a nifios mayores de 6
meses®. Sin embargo, en el electroencefalograma tan
sélo se visualizan los despertares en el 51% de los even-
tos obstructivos en nifios*, y son todavia menos fre-
cuentes en nifios menores de 6 meses. En este sentido,
la medida de variables autonémicas tales como la varia-
bilidad de la frecuencia cardiaca o el retraso en la onda
de pulso (pulse transit time o PTT) es mds sensible en
la estimacién de la repercusién clinica®.

A pesar de ser la técnica diagndstica de referencia, la
PSG nocturna en nifios atin no estd adecuadamente es-
tandarizada. Es necesario investigar y llegar a un con-
senso en su realizacién e interpretacién en nifios. La
PSG es una técnica costosa, no esta al alcance de todos
los centros, por lo que es necesario buscar técnicas
diagnésticas alternativas®. En este sentido, en el afio
2002 la American Academy of Pediatrics>® realizé una
revisién de las publicaciones relativas a nifios de entre 2
y 18 afios desde 1966 hasta 2000 y concluy6 que la eva-
luacion clinica, incluidos los cuestionarios, tiene una
sensibilidad y una especificidad bajas para el diagnésti-
co de SAHS en poblacién infantil. Por otro lado, la uti-
lizacién de videos domésticos no se ha investigado ade-
cuadamente. La PSG de siesta diurna es util si el
resultado es positivo para SAHS, pero un resultado ne-
gativo no excluye el sindrome y requiere la realizacion
de una PSG nocturna completa. Ademas, es preciso te-
ner en cuenta que los nifios, al crecer, duermen menos
siestas diurnas, y el SAHS infantil es més frecuente en
la fase REM vy al final de la noche, por lo cual podria
subestimarse si se utiliza la PSG de siesta.

Algo similar ocurre con la pulsioximetria, en la que
incluso un resultado positivo debe interpretarse con
cautela y previa exclusiéon de enfermedades respirato-
rias que pueden dar lugar a falsos positivos.

En cuanto a la poligrafia respiratoria, aceptada como
alternativa para el diagndstico de SAHS en el adulto, no
estd adecuadamente validada en la poblacién infantil. Se
han realizado pocos estudios sobre la poligrafia respira-
toria en nifios, y todos ellos incluian a poblacién de alto
riesgo de SAHS, tenian un escaso nimero de pacientes y
no comparaban simultdneamente con la PSG*. Los re-
sultados obtenidos en ellos son discordantes.

Tratamiento

El tratamiento de eleccion del SAHS en los nifios es
quirtrgico (adenoamigdalectomia)'®'®. Uno de los ma-

yores problemas que se plantean en la poblacién infantil
con SAHS es a quién y cudndo tratar. Se acepta que los
nifios con SAHS grave o con riesgo de complicaciones
graves, como cor pulmonale o fracaso del crecimiento,
deben ser tratados siempre, y requieren tratamiento ur-
gente aquellos que presenten fracaso cardiorrespiratorio
o hipoxemia grave. También existe acuerdo en no tratar
quirdrgicamente a los nifios con ronquido primario. Sin
embargo, el tratamiento en los nifios con alteraciones
polisomnogréficas leves es controvertido.

Tratamiento quirirgico

La eficacia de la adenoamigdalectomia es casi del
70% de los casos de SAHS infantil®. Consigue la nor-
malizacién del cuadro respiratorio nocturno y de los
sintomas diurnos, y la reversién en muchos casos de las
complicaciones cardiovasculares, alteraciones neuro-
cognitivas, retraso del crecimiento y enuresis®.

Entre las complicaciones agudas de la adenoamigda-
lectomia cabe mencionar las siguientes: hemorragia
(aproximadamente un 3% de los casos), descompensa-
cién respiratoria, complicaciones anestésicas, dolor,
empeoramiento de la ingesta oral. Las complicaciones a
largo plazo, como estenosis nasofaringea e incompeten-
cia velofaringea, raramente ocurren. El riesgo posqui-
rurgico pedidtrico oscila entre el 0 y el 1,3%. Sin em-
bargo, en los nifios con SAHS se han encontrado tasas
entre el 16 y el 27%* y la incidencia de complicaciones
de la via respiratoria es mayor, por lo que se recomien-
da realizar monitorizacién postoperatoria en los casos
de mayor riesgo: edad menor de 3 afios, anomalias cra-
neofaciales, retraso de crecimiento, obesidad, parilisis
cerebral, cor pulmonale o graves alteraciones en la PSG
previa a la intervencién quirdrgica. La American Aca-
demy of Pediatrics’ recomienda en estos casos hospita-
lizacién y seguimiento continuo con pulsioximetria du-
rante al menos la primera noche tras la intervencién
quirtrgica. Puede utilizarse la presion positiva continua
de la via aérea (CPAP) en el periodo perioperatorio para
estabilizar a los pacientes antes de la cirugia y para tra-
tamiento de las complicaciones postoperatorias.

En cuanto al seguimiento, se debe revaluar clinica-
mente a todos los nifios después de la cirugia. Se debe
efectuar un estudio polisomnografico posquirdrgico a
aquéllos con SAHS grave en el preoperatorio, los que
continten teniendo factores de riesgo para SAHS o sin-
tomas persistentes.

Sélo en casos seleccionados estarian indicados otros
tratamientos quirdrgicos. Hoy dia la traqueotomia rara
vez es necesaria y se reserva Unicamente para nifios que
presentan obstruccion de la VAS, tanto durante la vigilia
como durante el suefio, particularmente aquéllos con
pardlisis cerebral o graves malformaciones craneofa-
ciales.

Los nifios con SAHS consumen muchos servicios de
salud y se ha demostrado que el tratamiento del SAHS
ocasionado por hipertrofia adenoamigdalar reduce el
gasto sanitario en un tercio. Con la intervencién se
reducen un 60% los ingresos hospitalarios, un 47% el
ndmero de consultas, un 39% el ndmero de visitas a
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servicios de urgencia y un 27% el gasto farmacol6-
gico.

Presion positiva continua de la via aérea nasal

La CPAP constituye la segunda linea de tratamiento
del SAHS en la infancia?’. Ya que la mayoria de los nifios
con SAHS se curan con la adenoamigdalectomia, queda
un pequeio grupo de pacientes que requerirdn tratamien-
tos adicionales. Suelen ser nifios con obesidad, alteracio-
nes craneofaciales o enfermedades neuromusculares afia-
didas a la hipertrofia adenoamigdalar o sin hipertrofia
adenoamigdalar. La CPAP estd indicada en nifios ante la
presencia de SAHS persistente después de intervencion
quirtrgica, cuando el SAHS se asocia a otras enfermeda-
des y en el periodo prequirdrgico para estabilizar la via
aérea en nifios con aumento de riesgo quirdrgico.

Durante el tratamiento con CPAP es necesario reali-
zar controles periédicos, puesto que son nifios en creci-
miento y desarrollo, por lo que precisan vigilancia para
evitar el desarrollo de hipoplasias faciales secundarias
al uso prolongado de mascarillas, asi como vigilancia
de los puntos de apoyo. Hay que revisar y cambiar las
mascarillas segiin la velocidad de crecimiento, aproxi-
madamente cada 6 meses.

Oxigenoterapia

Los estudios que han evaluado el efecto del tratamien-
to con oxigeno en nifios con SAHS* demuestran una me-
joria de la saturacién de oxigeno, pero no se observa mo-
dificacién en el nimero ni en la duracién de las apneas
obstructivas. En cambio, en algunos pacientes se ha apre-
ciado un aumento de los valores de CO, con el suplemen-
to de oxigeno; por ello no debe administrarse oxigeno a
los nifios con SAHS sin una medida previa del cambio de
CO, en respuesta a la administracién de oxigeno.

Tratamiento conservador

La pérdida de peso y el tratamiento posicional son
poco efectivos y sélo estarian indicados en nifios mayo-
res con un problema minimo. Incluso en nifios obesos
con hipertrofia adenoamigdalar la primera opcién tera-
péutica es la adenoamigdalectomia'®.

Tratamiento farmacologico

_ En general, no es qtil en el tratamiento del SAHS.
Ultimamente se ha evaluado el papel de los corticoides
topicos® y de los leucotrienos® en nifios con SAHS
leve, pero se necesitan mas estudios al respecto.

Tratamiento profildctico

Pocos estudios han evaluado el papel del tratamiento
ortoddéncico-ortopédico. Aunque los tratamientos orto-
pédicos no obtienen resultados inmediatos, en edades
tempranas pueden mejorar el desarrollo de las caracte-
risticas craneofaciales y, por tanto, disminuir el riesgo
de desarrollar SAHS®.
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Conclusion

En definitiva, los trastornos respiratorios del suefio,
en particular el SAHS, son frecuentes en la edad infan-
til, con presencia de comorbilidad demostrada, y com-
portan alteraciones del crecimiento y alteraciones cog-
nitivas en una época de la vida en que es fundamental el
desarrollo fisico e intelectual. La adenoamigdalectomia
es un tratamiento de efectividad demostrada.

Las evidencias que sitdan al SAHS como un proble-
ma de salud obligan a los profesionales sanitarios a rea-
lizar una tarea de promocién y prevencion, que impli-
que la identificacién precoz y el tratamiento del SAHS
en nifios. Preguntar por los trastornos del suefio en la
historia pediétrica es, por lo tanto, inexcusable.
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