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Para conseguir un desarrollo normal, los nifios pasan gran parte del tiempo durmiendo: unas 12-13 horas/dia
los nifios preescolares (3-5 afios de edad), 10-11 horas/dia los nifios en edad escolar (5-10 afios) y 8-10
horas/dia los adolescentes (14-16 afios). Aunque todas las funciones que se llevan a cabo durante el suefio
siguen sin entenderse completamente, el suefio es vital para la restauracion de los sistemas del cuerpo, la
conservacion de la energia, el desarrollo cerebral y la consolidacion de la memoria, como asi demuestran
los efectos adversos que surgen con la privacion del suerio.

Durante el suefio, el sistema respiratorio, incluidos el control de la respiracion, el control de los musculos
respiratorios y la mecdanica respiratoria, se enfrentan a unas condiciones de exigencia. El trastorno
respiratorio del suefio (TRS) puede ocurrir como consecuencia de un desequilibrio entre las diferentes
fuerzas que controlan el ajuste de la respiracion durante el suefio. El TRS comprende un gran niimero de
anomalias en la respiracion del suefio, entre ellas: el sindrome de apnea obstructiva del suefio (SAOS), que
se define como la presencia de apneas o hipopneas originadas por la obstruccion recurrente de las vias
respiratorias superiores durante el suefio, y el sindrome de hipoventilacion por obesidad (SHO), que se
define como la asociacion de obesidad e hipercapnia créonica diurna (PaCO2 > 45 mmHg), en ausencia de
otras causas de hipoventilacion [1-2].

El SAOS es, con diferencia, la forma mas comun del TRS. Entre la poblacion general, el indice de SAOS se
estima del 2 % de los nifios, con una incidencia maxima entre los dos y los ocho afios de edad. La causa
principal es la dilatacion de las amigdalas y las adenoides. El desconocimiento y la falta de tratamiento del
SAOS puede afectar a casi todos los sistemas principales del cuerpo, causando agotamiento durante el dia,
retraso del crecimiento, alteraciones cardiovasculares, trastornos del comportamiento, deterioro cognitivo,
etc. [1-4]. En nifios con obesidad, el TRS engloba SAOS y SHO. La obesidad se considera un factor de
riesgo del SAOS. Afecta de forma significativa a su manifestacion clinica y sus pautas de tratamiento. Asi,
raramente se identifica el SHO en nifos con obesidad, pero es probable que su prevalencia se subestime [5-
8].

Este capitulo se centra en los aspectos clinicos del TRS en nifios con obesidad comun y proporciona una
vision de sus mecanismos, diagndstico y control. No se trataran los aspectos relacionados con la obesidad
sindromica o genética.

Mecanismos del TRS en niinos con obesidad

Los factores fisiopatologicos que rodean al SAOS se pueden dividir grosso modo entre los factores
anatémicos que reducen el calibre de las vias respiratorias superiores y los que controlan su apertura. El
SAOS se presenta cuando los factores encargados de mantener las vias respiratorias abiertas son reprimidos
por aquellos que obstruyen o cierran las vias durante el suefio. Por lo tanto, la obstruccion parcial, o total, de
las vias superiores puede dar lugar a apneas obstructivas o hipopneas (por ejemplo, cese o reduccion del
flujo aéreo, respectivamente), subsiguientes periodos de desaturacion durante la noche (descrito como una
reduccion de la saturacion de oxigeno), en ocasiones relacionados con la hipercapnia y la disrupcion del
sueno [2].
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Figura 1. Multiples mecanismos involucrados en el SAOS cuando existe obesidad. Mientras que las
amigdalas y las adenoides dilatadas son la principal causa encontrada en nifios sin obesidad, hay un nimero
de factores adicionales que probablemente contribuyen a la aparicion del SAOS en nifios obesos.

En nifios con un peso normal, el estrechamiento de las vias respiratorias durante el suefio es causado,
principalmente, por obstaculos anatémicos como amigdalas y adenoides de mayor tamafio. La Figura 1
muestra la creencia de que un numero de factores adicionales se combinan, lo que da lugar al SAOS cuando
existe obesidad. Primero, un aumento del colapso faringeo, depodsitos grasos en el tejido subcutaneo que
rodea las vias respiratorias en la zona cervical, lo que reduce su calibre interno, la reduccion del flujo
espiratorio durante el suefio, producida por una disfuncion de la laringe, puede contribuir a una obstruccion
de las vias respiratorias superiores mas grave en los nifios obesos [9-13]. En segundo lugar, las alteraciones
en el mecanismo respiratorio relacionadas con la obesidad tienen como consecuencia una disfuncion en el
intercambio de gas en el caso de un trastorno respiratorio. La restriccion del volumen pulmonar esta a
expensas de la capacidad residual funcional y del volumen de reserva expiratoria [14-15]. El deposito de
grasa en el tejido subcutaneo que rodea el térax y el abdomen reduce la capacidad toracica y aumenta la
presion intraabdominal, ambos factores limitan la expansion del diafragma, lo que produce una respiracion
superficial y un aumento del esfuerzo respiratorio. En tercer lugar, las anomalias en el control central de la
respiracion se han demostrado en ratones mutantes obesos. Los datos son inconsistentes en los humanos.
Existen estudios que demuestran respuestas respiratorias reducidas, estables o incrementadas a estimulos
quimicos [16-18]. Finalmente, uno puede formular la hipotesis sobre cual es el papel de los factores
epigenéticos, ya que la obesidad y el SAOS comparten un numero de genes candidatos a estar involucrados
en la regulaciéon de muchas secuencias del metabolismo, de la homeostasis energética, el control de de la
respiracion y de la irrupcion del suefio [17-18]. Sin embargo, el grado de responsabilidad de cada uno de
estos factores en la generacion del SAOS cuando existe obesidad es mas dificil de determinar y requiere una
mayor investigacion.
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La obesidad no esta directamente relacionada con el SAOS [13,19]. Estudios realizados alrededor del
mundo muestran que no todos los sujetos con obesidad desarrollan el SAOS. Este fendmeno sugiere que la
susceptibilidad de los sujetos obesos a padecer el SAOS puede depender de las respuestas fisiologicas de
cada individuo a los cambios fisiologicos producidos por la obesidad. Resulta interesante un estudio que
muestra que los adolescentes con obesidad que padecen el SAOS presentan una actividad del musculo
geniogloso mucho menos energética durante el suefio que la de aquellos sin el SAOS, lo que previene de
esta forma que las vias respiratorias superiores permanezcan abiertas [20]. Los adolescentes con obesidad,
tanto si padecen el SAOS como si no, presentan un aumento en las respuestas respiratorias a la hipercapnia
durante cuando estan despiertos, en comparacion con los exdmenes realizados a adolescentes sin obesidad.
Sin embargo, durante el suefio, adolescentes con obesidad y SAOS presentan menos cambios en respuesta a
la hipercapnia en la ventilacion por minuto, el flujo inspiratorio y el volumen de inspiracion, en
comparacion con aquellos que no padecen el SAOS. Los autores sostienen la hipotesis de que el flujo
central puede jugar un papel importante en la adaptacion de la respiracion en la hipercapnia [21].

El SHO se desarrolla cuando la obesidad estd asociada a una hipoventilacion alveolar durante el dia. En la
mayoria de estos casos, la hipoventilacion diurna se da junto a una hipoventilacion crénica del suefio,
causada por un SAOS severo. En casos poco frecuentes, puede acarrear, predominantemente, un flujo aéreo
central alterado [5-8].

Los nifios con obesidad estan mas expuestos al TRS

Estudios epidemioldgicos muestran que la obesidad, definida como un Indice de Masa Corporal (IMC) superior a
28 Kg/mz, aumenta el riesgo de SAOS de cuatro a cinco veces, en un grupo de 399 nifios entre los 2 y los 18
afios. Por encima del IMC normal, ajustado por edad y género, incrementos de 1 Kg/m” aumentan el riesgo de
padecer SAOS en un 12 % y aumentan el nimero de apneas e hipopneas por hora de suefio en un 3 %. En el
estudio Children Sleep and Health (El suefio en los nifios y la salud) realizado en Cleveland, en el que
participaron 850 nifios de entre 8 y 11 afios, la etnia negra americana muestra un riesgo adicional de padecer
SAOS, en una proporcion de cuatro a seis veces mayor en niflos obesos. La presencia de amigdalas grandes en
nifios més jovenes con obesidad y un IMC mas alto del 95° del percentil en adolescentes con obesidad son
indicadores de un SAOS significativo [22-23].

Aunque la obesidad es reconocida como un factor de riesgo de padecer el SAOS, la prevalencia real del SAOS
sigue siendo dificil de determinar en esta proporcion especifica de la poblacion cuando se la considera en
conjunto. Estudios anteriores determinaron que del 24 al 60 % de los nifios obesos sufre el SAOS. Sin embargo,
estos estudios eran en su mayoria monocéntricos y/o con muestras pequefias de pacientes, estos ultimos
sefialados por posibles trastornos respiratorios o por tener obesidad moérbida (definida como IMC>30 kg/m
o un peso >180 % del peso ideal) [24-26].

Estudios mas recientes, enfocados a determinar la prevalencia del SAOS, usan pruebas basadas en una
comunidad de nifios con obesidad. Existe un estudio transversal prospectivo multicéntrico, que incluia 245 nifios
(de 3 a 14 afios de edad y un IMC mayor 21112950 del percentil, ajustado por edad y género). La edad media era de
10,8 £ 2,6 afios y el IMC 28,0 £ 4,7 kg/m . Se us6 como valor de corte para la presencia de SAOS un indice
de apnea-hipopnea > 3/h del suefio total, el indice de prevalencia que se observo fue de un 21,5 % [27].

Presencia del TRS en ninos con obesidad

Un gran niimero de sintomas clinicos sugiere la presencia del SAOS. Los sintomas que se encuentran en niflos
obesos no son diferentes a los que manifiestan los niflos sin obesidad. Los mecanismos que rodean a estos
sintomas no plantean dudas. Ademas hay enfermedades relacionadas con la obesidad que pueden estar asociadas
(neuroconductuales, cardiovasculares, trastornos del metabolismo, etc.), por lo que resulta dificil su
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interpretacion [28- 29]. Sucede con frecuencia que los sintomas clinicos no se detectan o se subestiman por
parte de los nifios y las familias, y en muchas ocasiones no son considerados razones suficientes para
consultarlos en la mayoria de los nifios obesos. Por lo tanto, es importante explorar sistematicamente a los
nifios diagnosticados con obesidad.

Es comun que los nifios que sufren el SAOS presenten sintomas diurnos y nocturnos. Lo que los padres observan
con mayor frecuencia son ronquidos nocturnos, en algunas ocasiones perciben periodos de respiracién bucal
costosa o pausas respiratorias seguidas de movimientos notables en el proceso de reanudacion de la respiracion y
los despertares transitorios (arousals). También se ha detectado sudoracion y enuresis secundaria nocturna. El
suefio por la noche puede ser agitado, sin descanso y con desvelos. El despertar por la mafiana es lento y en
ocasiones acompafiado de dolor de cabeza. Es comun el cansancio y la somnolencia durante el dia; problemas en
el comportamiento o dificultades en el aprendizaje y cierto déficit de atencion o memoria.

Los resultados obtenidos a partir de cuestionarios del suefio no prevén la presencia del SAOS que ni estén
relacionados con su grado. Se ha observado que el diametro del cuello en los nifios con obesidad que
padecen el SAOS es mayor que el de los nifios que no sufren el sindrome [23]. Se ha demostrado que el
indice cintura-altura indica diferencias entre los ronquidos comunes y los producidos por el SAOS en nifios
con obesidad [30]. La presencia de amigdalas grandes es fuerte indicador del SAOS. Por el contrario, las
pruebas del funcionamiento del pulmoén llevadas a cabo durante la vigilia contribuyen de forma poco
significativa a la prediccion del SAOS. Se ha detectado una resistencia respiratoria en posicion supina y
sentada en nifios obesos cuando estan despiertos; sin embargo, no estd asociada ni a la presencia ni al grado
del SAOS [31].
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Figura 2. Seguimiento polisomnografico que muestra repetidas apneas obstructivas, asociadas con contracciones
de los musculos respiratorios, desaturacion (de oxigeno), hipercapnia, bradicardia y microarousals. De arriba
hacia abajo: C4A2/02A42/C3A1: electroencefalograma;, REOG, LEOG: electrooculograma derecho e
izquierdo;, GG: electromiograma del musculo geniogloso; EKG/ECG: electrocardiograma; RR: ciclo
cardiaco;, NBFL: flujo aéreo naso-bucal; THO, ABD: movimientos respiratorios del torax y el abdomen,
SaQ;: saturacion de oxigeno medida con un oximetro de pulso; O,G: sefial pletismogrdfica del SaO;
EtCO;: flujo aéreo final de CO,; CO>G: serial de capnografia.

El examen definitivo para el diagndstico del SAOS es la polisomnografia (PSG). La PSG es una prueba que
analiza  simultdneamente  pardmetros  neurofisiologicos  (electroencefalograma,  electrooculograma,
electromiograma geniogloso), la respiracion (flujo aéreo usando un transductor de presion y un termistor naso-
oral; movimientos toracicos y abdominales por la respiracion; saturacion de oxigeno utilizando un oximetro de
pulso; concentraciéon de PCO, transcutanea o al final de la espiracion) y el ritmo cardiaco durante una noche en
un centro especializado. La presencia del SAOS se confirma tras un aumento del indice de las apneas/hipopneas
obstructivas, definido como el numero de apneas e hipopneas por hora durante todo el tiempo de suefio. La apnea
obstructiva es un cese del flujo aéreo, unido a esfuerzos respiratorios mayores o mas persistentes (Figura 2). La
hipopnea es una reduccion de la capacidad del flujo aéreo asociada a una desaturacion y/o arousals. Las apneas e
hipopneas tienen lugar, predominantemente, durante la fase del suefio de movimiento ocular rapido (Figura 3). La
afeccion en el patron de limitacion del flujo aéreo puede estar causada por una obstruccion parcial de las vias
respiratorias superiores y estd asociada a la contraccion de musculos respiratorios secundarios. Los esfuerzos en
la respiracion se hacen evidentes con un aumento de los movimientos respiratorios desacompasados del torax y el
abdomen. Las apenas o hipopneas recurrentes pueden inducir a una desaturacion de oxigeno y, en algunas
ocasiones, a una hipoventilacién alveolar (hipercapnia). El suefio se puede ver interrumpido por frecuentes
arousals ocasionados por lo que esta ocurriendo o desvelos durante la noche (Figura 4). La PSG no solo ayuda a
identificar el SAOS, sino también a determinar su grado.
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Figura 3. Dos apneas obstructivas asociadas a movimientos respiratorios desacompasados del torax y el
abdomen, desaturacion, hipercapnia y arousals por el movimiento. Ver Figura 2 para la definicion de los
canales.
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Figura 4. Datos del suefio durante una noche que muestran la aparicién de apneas-hipopneas
obstructivas, desaturacion concurrente y arousals frecuentes. De arriba hacia abajo: SaO,. saturacion
de oxigeno,; HR: ritmo cardiaco;, CA: apnea central; OA: apnea obstructiva, MA: apnea mixta, Fase
del sueiio; ACT: actimetria; REM: fase del sueiio de movimientos oculares rapidos,; EtCO;:
concentracion final de PCO; en la espiracion.

@ European Childhood Obesity Group 7
ebook.ecog-obesity.eu



Algunos estudios basados en la PSG sostienen que el grado de obesidad esta correlacionado con el indice de
apneas ¢ inversamente correlacionado con el valor mas bajo de saturacion de oxigeno durante el suefio. La
concentracion media final de PCO, se observd superior en nifios con un mayor grado de obesidad (peso
superior al 200 % del valor ideal). Sin embargo, no existen correlaciones significativas entre las variables
asociadas a la PSG (incidencias en la respiracion, porcentaje de suefio con una saturacion de oxigeno
inferior al 90 %, porcentaje de suefio con una concentracion final de PCO, superior a 50 mm Hg, indices de
arousals) y el IMC, la edad o el género [7,14, 24- 27].

El SAOS en nifios con obesidad difiere en muchos aspectos del de los adultos obesos. Una somnolencia excesiva
durante el dia, que es el sintoma distintivo en los adultos obesos con TRS, se percibe en muy pocas ocasiones en
nifios obesos. La latencia del suefio, objetivamente medida a través de multiples pruebas de latencia, se presenta
normal en nifios obesos con SAOS [32-33].

Un estudio mas reciente informa de la utilizacién de aparatos portatiles de grabacion para examinar el SAOS
entre un grupo de 25 adolescentes con obesidad [34]. Estos aparatos solo registran parametros respiratorios (flujo
aéreo, movimientos respiratorios y saturacion de oxigeno) y el ritmo cardiaco. No registran pardmetros
neurofisioldgicos, por lo tanto los datos de suefio no estan disponibles. La validez y la eficacia de estas
herramientas de diagnostico parciales estan todavia por determinar en una muestra de pacientes mas amplia.

El OHS (Sindrome de Hipoventilacion por Obesidad) con hipercapnia diurna es una manifestacion clinica que se
da en numerosos adultos con obesidad (xxx), pero se ha detectado en muy pocos nifios obesos [5-8].

El aumento del indice de obesidad infantil en todo el mundo en las ultimas décadas ha repercutido drasticamente
en la prevalencia del TRS en el mundo. Esto da lugar a un incremento de la prevalencia de morbilidad asociada a
la obesidad, incluyendo enfermedades metabolicas, cardiovasculares y respiratorias.

Tratamiento del TRS en ninos con obesidad

El control de nifios obesos con SAOS debe ser exhaustivo. La comorbilidad se debe identificar y tratar. La
pérdida de peso es el principal objetivo y depende del cumplimiento de unos habitos dietéticos. En un estudio que
se realizo en un grupo de nifios y adolescentes con obesidad severa (con un IMC medio de 2,7 en el indice Z), la
pérdida de peso conseguida en cinco meses se tradujo en una reduccion del 0,9 del IMC en el indice Z y redujo
significativamente el grado de SAOS [35]. La tonsilectomia y/o adenoidectomia se recomiendan cuando las
amigdalas y/o las adenoides presentan hipertrofia, pero pueden provocar cierto aumento del IMC. Las
complicaciones posoperatorias son mas frecuentes en nifios con obesidad que en nifios sin ella, siendo estos
ultimos mayoritariamente secundarios en la adquisicion de problemas mecanicos. En los casos de nifios con
un alto grado de obesidad, se recomienda un periodo de posoperatorio vigilado. Se ha demostrado que la
adenoide-tonsilectomia es efectiva en nifios obesos con SAOS; sin embargo, las recaidas son mayores que
en niflos sin obesidad [36-40]. Cuando la pérdida de peso no es posible o en los casos en los que el SAOS
persiste tras una tonsilectomia, se ha demostrado que una ventilacion no invasiva, aplicando un tratamiento
continuo de presidon positiva en las vias respiratorias con mascarilla nasal, es viable y efectiva para
normalizar el intercambio de gas. Puede realizarse en casa de los nifios, controlado por un equipo pediatrico
especializado [1,7].
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Conclusion

La obesidad aumenta la prevalencia del TRS en nifios y afecta a su evolucion. La polisomnografia es la prueba
determinante para identificar el TRS y analizar su severidad. La pérdida de peso debe ser el principal objetivo,
unido a una tonsilectomia y/o una ventilacion no invasiva.

El control de la obesidad en nifios debe incluir la identificacion y el tratamiento del TRS. Hay un nimero de
evidencias que muestran que el acortamiento del suefio y sus irrupciones, provocadas por el TRS, no solo
repercuten de forma negativa en la atencion durante el dia y a las funciones cognitivas, sino que pueden favorecer
la obesidad y su persistencia [41-42].

Abreviaturas

IAH: indice de Apnea-Hipopnea; en inglés AHI.

IMC: indice de Masa Corporal; en inglés BML.

IAHO; indice de Apnea-Hipopnea Obstructiva; en inglés OAHI.
SHO: Sindrome de Hipoventilacion por Obesidad; en inglés OHS.
SAOS: Sindrome de Apnea Obstructiva del Suefio; en inglés OSAS.

TRS: Trastorno Respiratorio del Suefio; en inglés SDB.
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