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INTRODUCCION 

Las manifestaciones de trastornos respiratorios del dormir han estado 
presentes en niños y adultos desde hace rnuchos años (1-3). Hace más de 
un siglo William Osler hizo la primera descripción rnédica del síndrome de 
apnea obstructiva del sueño (SAOS) como una complicación en niños con 
amigdalitis crónica (4). No obstante, fue hasta 1976 cuando Guilleminault y 
cols. (5) describieron por primera vez ocho niños con SAOS demostrada por 
medio de polisomnografía. 

Los ronquidos habituales son una característica común en los niños 
con síndrome de apnea obstructiva del sueño. Además, se presentan 
episodios repetidos de oclusiones totales o casi totales de la faringe durante 
el sueño. Las completas se llaman apneas, en las cuales hay cese total de 
la respiración y las incornpletas, hipopneas con una reducción significativa 
del flujo aéreo y del volumen corriente. Las apneas e hipopneas se asocian 
frecuentemente a caídas de la saturación arterial de oxígeno y/o despertares 
durante el sueño. También puede existir hipoventilación alveolar e 
hipercapnia, así como síntomas diurnos y nocturnos, alteraciones 
conductuales, bajo desempeño escolar, retardo en el crecimiento y en casos 
graves hipertensión pulmonar con cor pu/mona/e (6-8). 

A diferencia de la población adulta donde por acuerdo general las 
apneas e hipopneas son mayores a 10 segundos, en los niños se considera 
que el equivalente es la duración de dos ciclos respiratorios. La apnea del 
sueño se define también por el índice de apnea más hipopnea (IAH) que 
representa el prornedio de apneas o hipopneas por hora sueño; para adultos 
se han usado niveles de corte mayores a 5, 10, 15 ó 20 eventos por hora 
sueño. Sin embargo, se considera que rnás de un apnea 

por hora sueño en un niño es representativo de esta enfermedad (7). 

Epidemiologia 

El ronquido primario se estima que ocurre en forma habitual entre un 
3% y 10% en los niños (9) y en más de 20% en forma intermitente o 
transitoria (10). La prevalencia del SAOS se ha estimado entre 1 y 2% (11-
15). El pico de edad en el cual se presenta es generalmente entre los 2 y 5 
años de edad (16), coincidiendo con el pico de desarrollo de la hiperplasia 
linfoide del anillo linfático de Waldeyer. Antes de la pubertad la relación de 
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género (M: F) es aproximadamente igual y en la adolescencia hay una ligera 
preponderancia del sexo masculino (17,18). En un estudio reciente 
realizado en el Instituto Nacional de Enfermedades Respiratorias se 
encuestaron 855 niños escolares de 7 a 13 años de edad, provenientes de 
21 escuelas privadas y públicas seleccionados aleatoriamente del área 
metropolitana de la ciudad de México (18). En este estudio se encontró una 
prevalencia de 9.1 % de niños roncadores habituales, es decir que roncan 
todas las noches o la mayoría de ellas. Asimismo, los roncadores se 
asociaron significativamente a somnolencia diurna excesiva, irritabilidad 
emocional y mayor número de infecciones respiratorias de la vía aérea 
superior. No obstante, se desconoce con exactitud la frecuencia con que 
ocurre la apnea del sueño en niños de alto riesgo, en particular aquellos con 
adenoamigdalitis crónica (19,20). 

Manifestaciones Clínicas 

En lactalltes mayores y en niños la hipertrofia de adenoides y 
amígdalas son las razones más comunes de apnea obstructiva del sueño 
(14). El síntoma nocturno más común de SAOS en niños es un ronquido 
continuo, intenso y habitual. Las apneas observadas son un síntoma 
usualmente detectado por los padres (18). El ronquido en los niños es a 
menudo un fenómeno transitorio y la resolución espontánea es común; pero 
los ronquidos más persistentes requieren de una mayor investigación. Los 
niños con· SAOS refieren a menudo un sueño poco reparador, están 
diaforéticos durante el sueño y pueden asumir una posición anormal, como 
dormir con el cuello hiperextendido. En niños más pequeños puede haber 
movimientos paradójicos de la pared torácica (21). Algunos autores han 
descrito que los niños con SAOS tienen una prevalencia mayor de 
parasomnias, como sonambulismo y terrores nocturnos (11). La enuresis 
secundaria es otro síntoma frecuente (22, 23). Los niños con SAOS pueden 
ser irritables y tener dificultad para levantarse por la mañana. Los mayores 
se pueden quejar de cefalea matutina que mejora durante el día. Los 
padres a menudo describen respiración oral, halitosis, congestión y voz 
nasal. Cuando el SAOS es grave pueden tener consecuencias 
cardiovasculares y pulmonares severas incluyendo hipertrofia ventricular 
derecha e hipertensión pulmonar las cuales pueden no ser clínicamente 
evidentes y sólo son diagnosticadas después de una evaluación posterior 
por electrocardiograma (ECG), Rx de tórax y ecocardiograma. La 
hipertensión arterial sistémica también ha sido descrita en niños con SAOS, 
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aunque mucho menos frecuente que en adultos (18, 24). La hipertensión 
arterial sistémica asociada a SAOS en niños puede ser particularmente 
reversible cuando la apnea subyacente es efectivamente tratada (25,26) 

SAOS e hipertensión pulmonar 

Aunque la obstrucción de la vía aérea superior de varios grados es un 
fenómeno común en niños, muy pocos casos de hipertensión arterial 
pulmonar (HAP) o cor pulmonale en asociación con hipertrofia de adenoides 
o amígdalas han sido informados (26-32). En muchos de estos casos los 
cambios hemodinámicos exactos no han sido documentados ya que la 
corrección de la obstrucción de la vía aérea fue instituida antes de los 
estudios diagnósticos. De tal forma que la severidad de la obstrucción 
vascular pulmonar fue en algunos casos basada en la mejoría en el cuadro 
clínico después de la cirugía. Solo recientemente, Miman y cols (32) han 
descrito una serie de 17 casos de HAP en niños con hipertrofia de 
adenoides y amígdalas que mejoraron significativamente después de la 
cirugía. Sin embargo, en este estudio no se describe el marco de referencia 
de la pOblación estudiada ni se realizó valoración de la respiración durante 
el sueño. 

La HAP resulta de una alteración en el lecho vascular pulmonar o del 
corazón que lleva un aumento en la resistencia vascular pulmonar y en la 
imped~ncia. La consecuencia de una severa y sostenida hipertensión 
pulmonar es el cor pulmonale y cuando es extrema la insuficiencia cardiaca 
derecha (33). El cor pulmonale a menudo ocurre como una consecuencia 
esperada de anormalidades respiratorias crónicas y progresivas. La HAP 
persistente puede llevar a alteraciones estructurales en los vasos 
pulmonares, fenómeno conocido como remodelación. El tiempo de 
duración necesario para produCir remodelación de los vasos pulmonares por 
hipertensión pulmonar experimental en ratas es de varias semanas. Sin 
embargo, la resolución de la HAP en niños con SAOS se_ha descrito dentro 
de 3 meses después de la adenoamigdalectomía (26)_ 

A la exploración física el acortamiento de la separación normal entre el 
componente pulmonar y aórtico del segundo ruido cardiaco así como un 
aumento en la intensidad de éste constituyen un hallazgo temprano. Puede 
presentarse distensión venosa yugular, un tercer o cuarto ruido cardiaco que 
refleja galope atrial diastólico. El soplo diastólico de regurgitación pulmonar 



ocurre más frecuentemente que el soplo holosistólico de regurgitación 
tricúspidea (signos de insuficiencia pulmonar y/o tricúspidea). Además, 
puede encontrarse taquipnea, arritmias, taquicardia, hepatomegalia y 
edema (34-37). 

Estudios de Imagen 

La apariencia del corazón y de los pulmones en la radiografía de tórax 
se correlaciona pobremente con la función hemodinámica. Esta se mide 
más específica y directamente con el cateterismo cardiaco el 
ecocardiograma y el electrocardiograma (38-41). 

Radiografía de Tórax 

Este estudio es variable en apariencia en los niños con HAP, 
dependiendo de la causa y la severidad de la enfermedad. Las 
características radiográficas de la HAP primaria van desde una radiografía 
normal hasta la apariencia de cardiomegalia y aumento del tamaño en los 
vasos pulmonares centrales con acortamíento de las arterias 
intrapulmonares de tal forma que el tejido pulmonar periférico parece sub­
perfundido (42,43). 

La apariencia radiográfica de la vasculatura pulmonar depende de 
varios factores técnicos incluyendo kilovoltaje, características de la película 
y del grado do insuflación pulmonar. La sobreexposición es la principal 
causa de subestimación de la vasculatura pulmonar. Por el contrario, la 
subexposición acentúa las marcas vasculares pulmonares. Las imágenes 
de los vasos pulmonares normales se van estrechando gradualmente hacia 
la periferia de los pulmones. La evaluación radiográfica del flujo sanguíneo 
pulmonar es difícil, incluso para un observador experto. Un método para 
evaluar el flujO sanguíneo pulmonar es comparar el diámetro de la arteria 
pulmonar descedente derecha y el diámetro de la tráquea a la altura del 
arco aórtico. Durante la infancia el diámetro de la tráquea iguala el diámetro 
de la arteria pulmonar descendente derecha (44-47). También se puede 
comparar el diámetro de una arteria pulmonar vista de perfil junto con un 
bronquio adyacente, en los pacientes normales tienen el mismo diámetro; 
este índice arterio-traqueal es independiente de la edad y el sexo, por lo 
tanto comparando una arteria con el bronquio adyacente se puede hacer 
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una evaluación del tamaño arterial y por deducción del flujo sanguíneo 
pulmonar (41 , 42). 

En los lactantes y niños con hipertensión arterial pulmonar las arterias 
pulmonares son prominentes centralmente. Si existe un gran corto circuito 
de izquierda a derecha, la hiperinsuflación de los pulmones puede reflejar 
una distensibilidad pulmonar anormal. La HAP en adolescentes y adultos 
jóvenes se caracteriza por unas arterias pulmonares centrales prominentes 
y bien definidas asociadas con tortuosidad, desviación y disminución del 
tamaño de las arterias en la mitad y el tercio distal del pulmón (42). Esto 
produce el aspecto clásico de "árbol podado" de los vasos pulmonares. 
Afortunadamente, esta última fase de la enfermedad es rara en los niños. 
Después de evaluar las arterias pulmonares derecha e izquierda y sus 
ramas, se debe evaluar la posición y tamaño de la arteria pulmonar 
principal, la cual debe constituir el límite de la parte superior izquierda del 
mediastino, por lo menos después de que el timo haya perdido su 
prominencia infantil. Cuando está dilatada se hace mas convexa. Durante 
la infancia se puede confundir con la aorta transversal (botón aórtico). En 
ocasiones una arteria principal dilatada se ve más alta o al mismo nivel que 
el arco aórtico (42). 

Muchos factores influyen el aparente tamaño del corazón en la 
radiografía de tórax. Por ejemplo, la silueta cardiaca aparece más grande 
en la proyección AP que en la PA; también influyen el grado de inspiración y 
presencia de rotación (41). Para determinar la presencia de cardiomegalia, 
habitualmente se utiliza el índice cardiotorácico, pero este es poco útil en 
lactantes y niños. Es recomendable la comparación con radiografías 
previas, si estas existen (42). 

Las características radiográficas de los pacientes con hipertensión 
pulmonar son indistinguibles de aquellos pacientes con cortocircuito de 
izquierda a derecha y de la enfermedad vascular pulmonar obstructiva, 
estas son: 

1. El corazón puede ser normal o con cardiomegalia de grado variable a 
expensas de cavidades derechas. Cuando existe dilatación ventricular 
derecha se produce una rotación del corazón en el sentido de las 
manecillas del reloj; hay un ligero enderezamiento del borde cardiaco 
izquierdo y un ligero desplazamiento hacia arriba de la punta del corazón. 
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La hipertrofia ventricular derecha tiende a producir una elevación de la 
punta más llamativa. En la proyección lateral en pacientes mayores, el 
agrandamiento ventricular derecho produce un relleno del espacio 
retroesternal. En los lactantes y niños pequeños la evaluación exacta del 
tamaño ventricular derecho en la proyección lateral es imposible a causa 
del timo. 

2. Dilatación de la arteria pulmonar principal. 

3. Dilatación de la arteria pulmonar derecha e izquierda. 

4. Cuadro radiográfico del "árbol podado" diferencia entre los vasos 
pulmonares hiliares y las ramas pulmonares arteriales periféricas. 

5. Tortuosidad de las arterias pulmonares debido a elongación de las 
arterias secundario a la hipertensión pulmonar crónica (estadios finales 
de la enfermedad). Como en el caso de los hallazgos clínicos la falta de 
características radiográficas diagnósticas no debe detener la 
investigación de la HAP en la presencia de una enfermedad pulmonar 
crónica o enfermedad cardiopulmonar severa (41,42,48,49). 

Electrocardiograma 

La electrocardiografía es usada para evaluar solamente la respuesta 
cardiaca a una postcarga elevada. Constituye una herramienta útil para 
pacientes con hipertensión pulmonar cuando su patrón refleja insuficiencia 
ventricular derecha, hipertrofia ventricular derecha, hipertrofia atrial derecha 
y bloqueo de rama derecha. 

Desafortunadamente, las alteraciones significativas en la estructura y 
función ventricular derecha pueden desarrollarse antes de que el patrón 
electrocardiográfico sea diagnóstico. La sensibilidad del electrocardiograma 
para detectar cor pulmonale se encuentra en un rango de 28% a 75% en 
estudios en los cuales se usan otras técnicas diagnósticas (37,40,50). Las 
características electrocardiográficas que reflejan un cor pulmonale agudo o 
crónico en la infancia son las siguientes: 

1. Hipertrofia atrial derecha. Onda P pulmonar (>3 mm) en cualquier 
derivación sobretodo en 011, 0111, V1 Y V2. 
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2. Desviación del eje ORS a la derecha (para la edad del paciente) >900 en 
lactantes mayores y niños mayores de 3 años. 

3. Hipertrofia ventricular derecha. 

Criterios primarios, al menos uno de los siguientes: 

a) R en V1 por encima del percentil 98. 
b) S en V6 por encima del mismo percentil. 
c) R en V2 o AVR por encima del percentil 98 para su edad. 
d) Onda T ¡Jositiva en V1 (mayores de 3 días de edad), pero este dato 

puede ser normal en niños mayores de 6 años. 

Criterios secundarios (pueden aplicarse unidos a los primarios para 
apoyar el diagnóstico). 

a) Indice RIS en V1 superior al percentil 98. 
b) Indice RIS en V6 menor de uno despuéS del mes de edad. 
c) Patrón OR o ORS (onda O) en V1. 

Por lo general cuanto mayor sea el número de criterios positivos 
independientes, mayor será la probabilidad de hipertrofia de ventrículo 
derecho. Tales patrones pueden aparecer con una presión media de la 
arteria· pulmonar mayor de 25 mm Hg o cuando la saturación de la 
oxihemoglobina cae a menos de 85% en pacientes con HAP y cor 
pulmonale (51, 55, 56). 

Ecocardiografía en HAP 

Hay 3 modalidades de ecocardiografía disponible para la práctica 
clínica, modo M, sectorial y la ecocardiografía Doppler. 

El corazón derecho usualmente puede ser proyectado en un plano 
bidimensional desde una ventana subcostal apical y paraesternal. Un índice 
usado comúnmente de la presión sistólica de la arteria pulmonar y del 
ventrículo derecho en el ecocardiograma bidimensional es el tiempo de 
contracción isovolumétrico. Este es el intervalo entre el cierre de la válvula 



tricúspide y la apertura de la válvula pulmonar y se ha mostrado que está 
prolongado en pacientes con hipertensión pulmonar (52) 

La ecocardiografía de modo M del corazón derecho es mejor obtenida 
de una ventana paraestemal axial de acuerdo con las recomendaciones de 
la sociedad Americana de ecocardiografía. El grosor de la pared ventricular 
derecha medida al final de la diástole (al inicio de la onda Q del ECG), con 
el transductor de imagen en el plano que simultáneamente exhibe la hoja 
posterior de la válvula mitral (37). 

El método más directo para diagnosticar y manejar la hipertensión 
pulmonar, es medir la función vascular pulmonar y cardiaca. La medición 
de la presión de la arteria pulmonar así como la estructura y función del 
corazón derecho directamente cuantifica el grado de enfermedad vascular 
pulmonar y la compensación cardiaca. 

Debido a que la presión sistólica de la arteria pulmonar (PSAP) y del 
ventrículo derecho son casi iguales en ausencia de enfermedad que afecte 
el flujo del ventrículo derecho, la válvula pulmonar, la PSAP es comúnmente 
estimada por técnicas que miden la presión sistólica del ventrículo derecho. 
El método más usado es la regurgitación tricúspidea para calcular el 
gradiente de presión ventricular y atrial derecha. La presión sistólica de la 
arteria pulmonar también puede ser calculada notando el tiempo de pico de 
presión de la arteria pulmonar (52). 

Las características ecocardiográficas del cor pulmonale incluyen un 
engrosamiento de la pared ventricular derecha; movimientos septales 
interventriculares paradójicos y una regurgitación aumentada a través de las 
válvulas pulmonares y tricuspídeas (53). Además, un corto circuito de 
derecha a izquierda a través de un forámen oval, es indicativo de una 
presión atrial derecha incrementada y sugiere una pobre función ventricular 
derecha en presencia de hipertensión pulmonar. El forámen oval está 
presente en 50% de los niños menores de 5 años de edad y permanece así 
en 25% de los adultos (40). 

Hay varios métodos para cuantificar la presión pulmonar media, 
diastólica y la presión sistólica de la arteria pulmonar usando técnicas 
ecocardiográficas en modo M y Doppler. Estas incluyen la medición del 
tiempo de relajación ventricular derecho isovolumétrico, tiempo del pico de 
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velocidad de la onda de presión de la arteria pulmonar dividida entre la tasa 
corregida del tiempo de eyección y la velocidad del flujo sanguíneo 
regurgitado a través de la válvula tricuspídea y pulmonar. Todas estas 
técnicas se correlacionan bien con la concurrente medición directa de la 
presión arterial pulmonar (53-55). Estas son más útiles cuando las técnicas 
son usadas juntas para confirmar una y otra. 

El volumen ventricular derecho al final de la diástole refleja el grado de 
dilatación ventricular en respuesta a una pre-carga intravascular y la 
postcarga ventricular producida por la vasculatura pulmonar. El aumento del 
grosor de la pared anterior ventricular derecha y en menor grado el grosor 
de la pared septal interventricular reflejan hipertrofia ventricular derecha. 

La presión media de la arteria pulmonar en lactantes y niños es de 10 
a 16 mm Hg y se diagnóstica hipertensión pulmonar cuando excede los 20 
mm Hg ó una PSAP mayor de 25 mm Hg (40,47,53). Miman y cols. en un 
estudio reciente ilustran que el ecocardiograma Doppler es un método 
seguro, práctico y no invasivo en el diagnostico de alteraciones 
cardivasculares como complicación de hipertrofia adenoamigdalina en 
niños, especialmente para la medición de la presión arterial pulmonar (32). 

JUSTIFICACION 

Los trastornos respiratorios del dormir son vistos con frecuencia como 
una complicación en niños con obstrucción de la VAS por crecimiento 
excesivo de adenoides y amígdalas. El síndrome de apnea obstructiva del 
sueño es el trastorno más grave durante el sueño y recientemente se ha 
demostrado en ellNER que aproximadamente una cuarta parte de los niños 
referidos a la Clínica de sueño cursan con formas graves de apnea del 
sueño. Algunos de estos niños presentan, además, complicaciones aún 
más graves como son la HAP y el cor pulmonale. Est¡;¡s complicaciones 
cardiovasculares son potencialmente fatales. Estos niños deben ser 
oportunamente evaluados antes del tratamiento quirúrgico (adeno ylo 
amigdalectomía). 

Los niños con HAP secundaria a SAOS han sido previamente 
descritos como poco frecuentes. Sin embargo, la experiencia en el INER 
muestra que esta es una complicación cercana al 10% de los niños 
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a 16 mm Hg y se diagnóstica hipertensión pulmonar cuando excede los 20 
mm Hg ó una PSAP mayor de 25 mm Hg (40,47,53). Miman y cols. en un 
estudio reciente ilustran que el ecocardiograma Doppler es un método 
seguro, práctico y no invasivo en el diagnostico de alteraciones 
cardivasculares como complicación de hipertrofia adenoamigdalina en 
niños, especialmente para la medición de la presión arterial pulmonar (32). 

JUSTIFICACION 

Los trastornos respiratorios del dormir son vistos con frecuencia como 
una complicación en niños con obstrucción de la VAS por crecimiento 
excesivo de adenoides y amígdalas. El síndrome de apnea obstructiva del 
sueño es el trastorno más grave durante el sueño y recientemente se ha 
demostrado en el INER que aproximadamente una cuarta parte de los niños 
referidos a la Clínica de sueño cursan con formas graves de apnea del 
sueño. Algunos de estos niños presentan, además, complicaciones aún 
más graves como son la HAP y el cor pu/mona/e. Estils complicaciones 
cardiovasculares son potencialmente fatales. Estos niños deben ser 
oportunamente evaluados antes del tratamiento quirúrgico (adeno y/o 
amigdalectomía). 

Los niños con HAP secundaria a SAOS han sido previamente 
descritos como poco frecuentes. Sin embargo, la experiencia en el INER 
muestra que esta es una complicación cercana al 10% de los niños 
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estudiados en el Laboratorio de Sueño. Describir las características clínicas 
de estos niños y de respiración nocturna que puedan estar asociados a esta 
complicación sería de gran utilidad en la detección temprana, pues 
requieren una adecuada evaluación y vigilancia trans y postoperatoria. 

OBJETIVOS: 

1. Describir las características clínicas, radiológicas, 
electrocardiográficas y ecocardiográficas de niños con síndrome de 
apnea obstructiva del sueño e hipertensión arterial pulmonar. 

2. Describir las características de respiración nocturna en niños con 
síndrome de apnea obstructiva del sueño e hípertensión arterial 
pulmonar. 

3. Determinar cuales variables clínicas, radiológicas, 
electrocardiográficas o de respiración nocturna, se asocian con mayor 
frecuencia o predicen la presencia de HAP en niños con SAOS. 

HIPÓTESIS (objetivo 3) 

1. Las variables asociadas a hipoxemia nocturna (valores de Sa02) y el 
número de eventos respiratorios (apneas e hipopneas) son los 
principales predictores de HAP en niños con SAOS. 

DISEÑO DEL ESTUDIO 

Se trata de un estudio retrospectivo que describe todos los níños con 
hallazgos de HAP y/o cor pulmonale demotrados por ecocardiografía y 
secundarios a trastornos respiratorios del dormir. Estos se compararon con 
un grupo de niños con trastornos respíratorios del dormir, pero sin datos de 
HAP o cor pulmonale en el ecocardiograma. 
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PACIENTES Y METODOS 

Se revisélron todos estudios ecocardiográficos realizados del 1° de 
Enero de 1998 al 30 de Julio de 2000. Como casos se incluyeron solo los 
niños referidos con diagnóstico polisomnográfico de síndrome de apnea 
obstructiva del sueño y con ecocardiograma positivo para HAP (PSAP>29 
mm Hg) o datos compatibles con cor pulmonale (hipertrofia del septum 
interventricular y dilatación de cavidades derechas). Se excluyeron los 
niños con cardiopatías congénitas o HAP secundaria a enfermedad 
pUlmonar crónica. Adicionalmente, se formó un grupo control, niños 
pareados por edad y sexo, con diagnóstico de SAOS, pero con 
ecocardiografía normal. 

La información clínica capturada correspondió a antecedentes, hábitos 
de sueño, síntomas y examen físico. También se recopiló la información de 
los estudios d~ respiración nocturna. La información se recopiló de los 
expedientes clínicos del hospital y del Laboratorio de Sueño. 

Ecocardiograma 

A los pacientes se les realizó el estudio ecocardiográfico en modo M, 
2D Doppler continuo pulsado y a color con aparato de ecocardiografía 
Toshiba 160 SH. Se tomaron mediciones con modo M en eje largo 
paraes.ternal para determinar el grosor del septum interventricular y pared 
posterior; realizándose la relación septum/pared posterior (S/PP) tomándose 
como anormal un valor arbitrario mayor de 1.2. Asimismo, se midió la 
presión sistólica de la arteria pulmonar mediante gradiente de insuficiencia 
tricúspidea tomando como anormal un valor mayor de 29 mm de Hg. 
Además, se tomó en cuenta el criterio del ecocardiografista para datos 
subjetivos de hipertensión arterial pulmonar tales como dilatación de 
cavidades derechas, flujo pulmonar anormal etc. 

Evaluación de la respiración nocturna 

Todos los niños completaron un estudio para valoración respiratoria 
durante el sueño que fue un monitoreo simplificado con un monitor portátil 
de 3 canales (Snoresat), que registra Sa02, ronquidos y posición corporal. 
Este monitor fue diseñado y validado en la Universidad de Calgary, Calgary, 
Alberta, CANA DA. El registro nocturno con Snoresat tiene la ventaja de 
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colocar sólo dos sensores, lo cual es sencillo y cómodo para el paciente. 
Estos sensores son para oximetría digital de pulso y un micrófono que 
detecta los ronquidos. El micrófono contiene, además, un sensor esférico 
que detecta los cambios de posición corporal que se registran, como 
posiCión de decúbito supino o decúbito lateral; el monitor registra y 
almacena las señales en la memoria del dispositivo. Posteriormente, la 
información registrada es transferida a una computadora personal y 
automáticamente analizada. No obstante, que el monitor registra tres 
señales, sólo se usa la señal de Sa02 para detectar los eventos 
respiratorios. Un evento respiratorio se detecta si después de un 
incremento en la Sa02 existen tres caídas previas de 1 % de la Sa02 con 
respecto al valor basal. El número total de eventos respiratorios se divide 
entre el número de horas registradas y se obtiene el índice de eventos 
respiratorios (IER). Este índice es un equivalente del índice de apnea más 
hipopnea (IAH). Recientemente, hemos demostrado que en adultos este 
algoritmo tiene sensibilidades cercanas a 100% Y especificidad superior a 
84% cuando se compara con resultados de PSG (56). No obstante, los 
hallazgos polisomnográficos pueden ser diferentes en adultos y niños. 

Radiografía de tórax 

Se evaluó una Rx de tórax postero-anterior (PA) en todos los 
pacientes, la cual fue tomada con técnica estándar. La distancia chasis 
tubo fue de 180 a 185 cm y los parámetros de exposición de 
aproximadamente 80 a 120 kv y 2 a 5 mA. Todas las radiografía fueron 
codificadas y evaluadas por un solo observador que desconocía si se 
trataba de paciente con o sin HAP-CP. En cada Rx de tórax se midió el 
tamaño del corazón mediante el índice cardiotorácico (lCT), el cual se 
obtuvo dividiendo el diámetro más ancho del corazón entre el diámetro 
torácico al mismo nivel. Se consideró como normal un ICT menor o igual a 
0.55 y mayor de este como de cardiomegalia. Además, se evaluó el flujo 
sanguíneo pulmonar, para esto se midió el índice arterio-traqueal el cual se 
obtiene de dividir el diámetro de la arteria pulmonar descendente derecha 
entre el diámetro de la tráquea a la altura del arco aórtico. Se consideró 
como indicativo de aumento del flujo sanguíneo pulmonar cuando era mayor 
o igual de 1.1. Asimismo, se investigó la presencia de cono de la pulmonar 
abombado y la cefalización del flujo pulmonar considerándose también 
como datos radiológicos sugestivos de hipertensión pulmonar. 
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Electrocardiograma 

Todos los niños con HAP-CP contaban con ECG convencional de 
doce derivaciones. Al igual que la radiografía de tórax, todos los ECG 
fueron codificados y valorados por un solo observador, ciego al diagnóstico 
ecocardiográfico de HAP-CP. Se determinó la dirección del vector QRS y 
se comparó con los límites normales para la edad, estableciendo los 
pacientes con desviación anormal del eje eléctrico. Se midió 
milimétricamente la altura de las ondas R, S, Y la relación RIS en V1 y V6; la 
altura de R en V2 y de la onda P en las derivaciones 011, V1 y V2. Se 
consideraron criterios electrocardiográficos de hipertrofía auricular derecha: 
Una onda P pulmonar (>3 mm) en las derivación 11, V1 o V2. La hipertrofia 
ventricular derecha se estableció con base a uno o más de los siguientes 
criterios: 

a) Desviación del eje a la derecha. 
b) R en V1 por encima del percentil 98 para su edad. 
c) S en V6 por encima de ese mismo percentil. 
d) Onda R en V2 por arriba del percentil 98. 

Como criterios secundarios que apoyan el diagnóstico pero unidos a un 
criterio primario: 

a) Indice RIS en V1 superior a 98% para su edad 
b) Indice RIS en V6 menor de 1 después del mes de edad 

Análisis de datos 

Las principales variables clínicas y de sueño se presentan como 
promedio y desviación estándar o proporciones según el caso. Se 
compararon las principales variables clínicas, antropométricas, de 
respiración nocturna, radiológicas, electrocardiográficas y. ecocardiográficas 
entre los niños con y sin HAP, para ello se uso la prueba de X2 en caso de 
proporciones y de t para grupos independientes en caso de promedios; 
cuando las variables no se distribuyeron de manera normal se utilizó la U 
de Mann-Whitney. Un valor de p<O.05 fue considerado con significancia 
estadística. 

Finalmente, para determinar que variables predicen la presencia de 



HAP se construyeron modelos multivariados de regresión logística. Como 
variable dependiente se usó la presencia o ausencia de HAP-CP en base al 
resultados del ecocardiograma. Como variables independientes se usaron 
las variables que se encontraron con diferencias estadísticamente 
significativas en las comparaciones entre grupos. Se consideró un valor de 
p<O 1 como significativo para inclusión en el modelo. Las varibles 
encontradas como significativas en los modelos de predicción se presenta 
como razones de momios con sus intervalos de confianza del 95% (IC9s%). 

RESULTADOS 

Se encontraron un total de 23 niños con diagnóstico de HAP y/o datos 
de cor pulmonale (grupo de HAP-CP) de todos los expedientes del servicio 
de ecocardiografía. En la Tabla 1 se muestran las principales 
características del ecocardiograma. Un total de 17 niños tenían PSAP:-.29 
mm Hg. En tres niños se determinó una PSAP menor a 29 mm Hg (22, 24 Y 
26 mm Hg), pero todos ellos presentaban dilatación de cavidades 
caradíacas derechas. En tres niños más no se pudo determinar la PSAP, 
pero todos presentaban dilatación de cavidades derechas e hipertrofia de 
septum interventricular. El grupo control estuvo constituído por un total de 
22 niños pareados por sexo y para la misma edad en años de los niños con 
HAP. Solo una niña de dos años con HAP quedó sin un control 
correspondiente. Todos los controles presentaban corazón estructuralmente 
normal en el ecocardiograma. Solo en cinco niños se observó el índice 
tricuspídeo para calcular la PSAP la cual osciló de 18 a 22 mm Hg. 

La principales características antropométricas de los niños con HAP­
CP y del grupo control se presentan en la Tabla 2. Un total de 19 (82.6%) 
de los niños con HAP-CP fueron hombres y la edad promedio fue de 5.2 
años. No se encontraron diferencias estadísticamente significativas en 
cuanto a peso, talla o índice de masa corporal entre los grupos. 

Los resultados de las principales variables clínicas se presentan en la 
Tabla 3. Todos los niños con y sin HAP-CP eran roncadores habituales y 
casi todos con apneas observadas por los padres, 83 y 82% de los niños 
con HAP-CP y de los controles, respectivamente. En ambos grupos se 
encontró una alta frecuencia de somnolencia diurna excesiva (83 vs 82%). 
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Aunque, los niños con HAP-ep presentaron con más frecuencia adenoides 
hipertróficas (30 vs 14%) esto no fue estadísticamente diferente (p>0.1). 

En la Tabla 4 se resumen las características generales de los estudios 
de respiración nocturna. Ambos grupos fueron similares en el tiempo de 
registro y los tiempos en decúbito lateral y supino. En la Tabla 5 se 
presentan las principales variables de respiración nocturna. La única 
diferencia estadísticamente significativa fue encontrada en el tiempo de 
registro nocturno con valores de Sa02<90%. Los niños con HAP-ep 
estuvieron en promedio 35% del tiempo registrado con valores de 
Sa02<90% comparados con 16% de los niños del grupo control (p=0.03). 
Otros valores de Sa02 y el número de de saturaciones por hora de registro 
fueron similares en ambos grupos. 

Los resultados de las variables analizadas del EeG se muestran en la 
Tabla 6. La relación R/S en V1 fue de 3.2 comparada con 0.8 de los 
controles (p=0.05). Seis niños con HAP-ep versus un niño del grupo 
control presentaron esta relación por arriba de su percentil 98 (p<0.05). 
Ninguna otra variable del EeG se encontró con diferencias estadísticamente 
significativas. 

En la Tabla 7 se presentan los resultados de las variables 
radiológicas. Los niños con HAP-ep presentaron un IAT mayor (1.07 vs. 
0.99, p=0.03); cuatro niños tuvieron un IAT mayor a 1.1 comparados con 
ninguno de los controles (p=0.04). De manera similar seis niños con HAP­
ep se encontraron con cardiomegalia comparados con solo 1 de los 
controles (p=O. 04). 

La Tabla 8 resume las razones de momios obtenidas del análisis 
predictivo uni y multivariado. De las variables con diferencias estadísticas 
entre grupos solo el tiempo de registro con Sa02<90% por 30% o más del 
registro nocturno y la relación R/S aumentada en V1 (arriba del percentil 98) 
fueron encontrados con tendencia predictiva. La presencia de Sa02<90% 
por 30% o más del tiempo registrado tuvo una RM de 6.02 (le95"" 1.12-32.4) 
mientras que la relación R/S aumentada en V1 presento una RM de 9.78 
(le95% 0.90-106.7). Esta última presenta una tendencia de predición sin 
alcanzar significancia estadística). El modelo explica un 23% de la varianza 
(R2

). 
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DISCUSION 

El presente estudio representa la serie más grande descrita en la 
literatura de HAP-CP asociada a SAOS en población pediátrica. Los 
hallazgos más sobresalientes son: 1) La población estudiada con y sin 
HAP-CP presentaban en su mayoría formas graves de SAOS; 2) No hubo 
diferencias clínicas entre niños con HAP-CP y su grupo control; 3) Salvo el 
tiempo de registro con Sa02<90%, no se encontraron diferencias 
significativas en otras variables de respiración nocturna; 4) Los niños con 
HAP-CP se asociaron a cardiomegalia, aun IAT mayor a 1.1 Y a una 
relación RIS aumentada en V1; y 5) un valor de Sa02<90% por 30% o más 
del registro nocturno fue el único predictor significativo en niños con HAP y 
SAOS grave. 

La selección de los niños con HAP-CP y sus controles se realizó a 
partir de los resultados del ecocardiograma. Los niños seleccionados como 
casos de HAP-CP fueron aquellos con PSAP mayor o igual a 29 mm Hg o 
datos de hipertrofia o dilatación de cavidades derechas; criterios que se 
pueden considerar con estándares en el diagnóstico. Los controles fueron 
niños, de la misma población de referencia, con un corazón 
estructuralmente normal y sin elevación de la PSAP. La forma en que 
seleccionó cada control (pareado por edad y sexo con cada caso de HAP­
CP) permitió controlar posibles diferencias antropométricas que pudieran 
tener efecto en las variables estudiadas como la radiografía de tórax, el 
electrocardiograma y el ecocardiograma. 

Es importante mencionar que los niños referidos a ecocardiografía 
son, por lo general, aquellos con formas graves de SAOS y en los que se 
busca confirmar o descartar la presencia de HAP-CP. Esto se evidencia en 
que aproximadamente una tercera parte de casos y controles tuvieron un 
índice de desaturaciones superior a 30 eventos por hora de registro (Tabla 
5). Este marco de reclutamiento puede explicar la ausencia de diferencias 
clínicas entre grupos. Además, los datos clínicos también refleja SAOS 
grave en ambos grupos, la alta frecuencia de síntomas como irritabilidad, 
somnolencia excesiva entre otros. La frecuencia con que encontramos 
estos síntomas es mucho mayor lo que recientemente se ha descrito en la 
población pediátrica de la Clínica de Sueño dellNER (57) y lo descrito en la 
literatura (3,21). 
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En contraste con los datos clínicos algunas de las variables 
estudiadas en el ECG (la relación RIS aumentada en V1) y en la radiografía 
de tórax (cardiomegalia e lA T) como era de esperarse mostraron asociación 
con los niños del grupo HAP-CP. Otras variables como crecimiento del 
cono de la arteria pulmonar y el aumento del flujo arterial montraron una 
tendencia mayor en los niños con HAP. Sin embargo, no alcanzaron 
significancia estadística. Es probable que la ausencia de significancia se 
deba a un errror de tipo alfa y el tamaño de la muestra sea insuficiente para 
demostrar que existe también asociación entre estas variables y la 
presencia de HAP-CP. 

A pesar de las diferencias entre grupo en las variables del ECG y de la 
radiografía de tórax, la única variable que demostró un valor predictivo 
significativo de HAP-CP fue un tiempo de registro de 30% o más de la 
noche con valores de Sa02<90% (RM de 6.02). Esta fue la única variable 
de respiración nocturna con diferencias significativas entre grupos. Es bien 
conocido que la hipoxemia persitente es el principal factor en la génesis de 
la HAP (37). Si bien la relación RIS aumentada en V1 también muestra un 
clara tendencia predictiva, esta no alacanzó significancia estadística. 
Asimismo, es probable que el tamaño de la muestra sea pequeño para que 
algunas variables como la cardiomegalia y el IAT puedan alcanzar valores 
de predicción. 

La presencia de HAP ha sido vista controversialmente como 
secundaria a SAOS en adultos ya que se ha asociado a pacientes que, 
además, del SAOS cursan con obstrucción crónica al flujo aéreo, en su 
mayoría por historia de tabaquismo. La presencia de HAP-CP en niños con 
SAOS ha sido descrita en casos aislados y solo recientemente y Miman y 
cols. (32) han descrito una población de 17 niños con HAP secundaria a 
hipertrofia de adenoides y amígdalas. En el INER se ha estimado 
previamente, que la HAP representa una complicación frecuente en niños 
con SAOS. Aproximadamente, un 10% de los niños estudiados en el 
Laboratorio de Sueño con sospecha de apnea. Estos informes resaltan con 
lo descrito en la literatura, donde incluso se ha estudiado específicamente la 
presencia de HAP. Nosetti y cols. (58) recientemente investigaron la 
presencia de HAP por medio de ecocardiograma en 30 niños con SAOS y 
no encontraron un solo caso de esta complicación. 
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Las posibles razones que expliquen la alta frecuencia de HAP en 
niños con SAOS en ellNER pueden ser variadas. Primero, el Instituto es un 
hospital de tercer nivel en el cual se concentran casos graves de trastornos 
respiratorios del dormir. La población de referencia al instituto es en su 
mayoría de bajos recursos y sin acceso a sistemas de seguridad social. 
Aunque no fue posible recopilar información el tiempo sobre el tiempo de 
evolución, es probable que muchos niños cursen con SAOS e hipoxemia 
nocturna de mucho tiempo de evolución antes de su valoración y 
tratamiento definitivo. Finalmente, es importante resaltar que la hipoxemia 
relativa secunaaria a la altitud de la ciudad de México (en promedio 2240 
metros) puede tener un efecto sumatorio con el SAOS en la génesis de la 
hipoxemia nocturna yen consecuencia en la HAP. Los valores norrnales de 
Pa02 Y paC02 son en promedio de 67 y 31 mm Hg (59). La pa02 es muy 
cercana a la parte de mayor pendiente de la curva de disociación de la 
hemoglobina, lo que hace más probable la presencia de desaturaciones 
rnás marcada, como las que pueden ocurrir durante las apneas. El efecto 
de la altura en la severidad de la hipoxemia nocturna es algo ya descrito en 
nuestro laboratorio en la presencia de enferrnedad pulmonar crónica 
(61,61). 

CONCLUSIONES 

1. La población de niños con HAP-CP secundaria a SAOS en un período 
de dos años y medio es la mas grande descrita en la literatura. 

2. Los niños con HAP-CP sencundaria a SAOS severa se asociaron a: 
1) desaturación nocturna persistente, 2) relación R/S aumentada en la 
derivación V1 del ECG, y 3) alteraciones en la radiografía de tórax 
como cardiomegalia e IAT aumentado. 

3. El único predictor de HAP-CP en niños con SAOS severa es la 
desaturación persistente, medido como un tiempo de registro mayor al 
30% de la noche con valores de Sa02<90%. 

4. Debido a que la HAP-CP son complicaciones frecuentes en niños con 
SAOS graves y se asocian a mayor morbimortalidad, especialmente 
perioperatoria, estos niños deben ser cuidadosamente evaluados y 
vigilados antes, durante y después de la cirugía. 
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Tabla 1. Resultados del ecocardiograma 

Parámetro Niños con HAP-CP Niños sin HAP 

PSAP. mm Hg 32.5±13.1 N=21 20.4±1.7 N=5 0.001 

Niños con PSAP>29 mm Hg 18 O <0.001 

Septum interventricular, mm 6.3±2.2 5.5±1.2 >0.1 

Niños con septum hipertrófico 12 (54.5%) O <0.001 

Pared posterior del ventrículo 5.5±1.8 5.2±0.9 >0.1 

derecho. mm 

Relación septum/pared posterior VD 1.15±0.24 1.05±0.16 >0.1 

Niños con dilatación de cavidades 13 (56.5%) O <0.001 

derechas 

Abreviaturas, VD: ventriculo derecho 
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Tabla 2. Características generales de los pacientes 

Parámetro Niños con HAP-CP Niños sin HAP 

N 23 22 

Edad, años 5.2±2.0(2-9) 5.3±1.8 (2-9) 

Sexo, F/M 4/19 3/19 

Peso, kg 23.6±11.5 (10.5-54) 22.6±9.2 (12-50) 

Peso, percentil 69.3±31.8 (5-97) 61.5±28.9 (10-97) 

Talla, cm 110.7±17.3 (72-145) 113.6±14.9 (90-145) 

Talla, percentil 74.3±34.2 (5-97) 61.6±28.9 (3-97) 

IMe, kg/m2 18.4±4.8 (13-24) 16.7±3.0 (12-31) 

Las variables se presentan como promedios y desviación estándar; 
entre paréntesis se presentan los valores mínimos máximos. No 
existen diferencias significativas entre niños con y sin HAP para las 
variables enumeradas (p>O.l). 
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Tabla 3. Principales datos clínicos en niños con y sin HAP 

Parámetro Niños con HAP-CP Niños sin HAP P 

Niños con peso o talla baja 3 (13.6%) 2 (8.6%) >0.1 

Tiempo referido de sueño, hrs. 10.4±2.1 10.0±1.0 >0.1 

Ronquido habitual 23 (100%) 22 (100%) >0.1 

Niños con apneas observadas 19 (82.6%) 18 (81.8%) >0.1 

Somnolencia diurna excesiva 19 (82.6%) 16 (72.7%) >0.1 

Irritabilidad 17 (73.9%) 18 (81.8%) >0.1 

Enuresis 8 (34.8%) 7 (31.8%) >0.1 

Infecciones de VAS 9.7±6.1 9.4±5.7 >0.1 

Amígdalas hipertróficas, grados 111 y IV 21 (91.3%) 18 (81.8%) >0.1 

Adenoides hipertróficas, grados 111 y IV 7 (30.4%) 3 (13.6%) >0.1 

Abreviaturas VAS: Vía aérea superior 
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Tabla 4. Caracteristicas de los estudios simplificados de respiración nocturna 

Parámetro Niños con HAP-CP Niños sin HAP p 

Tiempo efectivo de registro. minutos 480.1±130.8 517±73.6 >0.1 

Tiempo en decúbito supino. minutos 228.6±130.2 237.2±165.8 >0.1 

Tiempo en decúbito supino, % 47.9±29.0 44.3±28.4 >0.1 

Tiempo en decúbito lateral, minutos 262.8±156.3 286.2±147.0 >0.1 

Tiempo en decúbito lateral, % 52.1±29.0 55.7±28.4 >0.1 
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Tabla 5. Resultados de respiración nocturna 

Parámetro Niños con HAP-CP Niños sin HAP P 

Sa02 promedio, % 88.5±6.5 91.2±3.5 >0.1 

Sa02 mínima, % 47.4±32.2 56.2±26.3 >0.1 

Porcentaje de tiempo con 5a02<90% 35.2±29.4 15.8±22.4 0.03 

Porcentaje de tiempo con Sa02<85% 16.6±20.4 6.3±11.9 0.07 

Porcentaje de tiempo con Sa02<80% 9.1±14.7 2.8±5.5 >0.1 

Porcentaje de tiempo con Sa02<70% 4.1±7.9 0.8±1.7 >0.1 

Ronquidos por hora de registro 295.9±447.2 282.9±451.2 >0.1 

ID por hora de registro 38.7±28.3 29.3±21.4 >0.1 

Niños con ID 

>10 por hora 16 (69.6%) 11 (50.0%) >0.1 

>20 por hora 10 (43.5%) 9 (40.9%) >0.1 

>30 por hora 9(39.1%) 6 (27.3%) >0.1 

ID por hora en decúbito supino 40.6±27.0 31.8±23.3 >0.1 

ID por hora en decúbito lateral 42.6±35.6 34.4±28.0 >0.1 

Abreviaturas; ID: índice de desaturaciones (mayores a 3%) por hora de registro. 



30 

Tabla 6. Resultados del variables medidas en el electrocardiograma 

Parámetro HAP-CP No-HAP p 

Onda R en V1, mm 7.4±4.4 7.9±3.8 >0.1 

Onda S en V1, mm 8.0±5.6 9.2±4.3 >0.1 

Relación RIS en V1 3.2±4.3 0.8±3~ 0.05 

Niños con RlS en V1 aumentada (>p98) 6 (26%) 1 (4.5%) <0.05 

Onda R en V6, mm 9.7±4.2 9.5±4.3 >0.1 

Onda S en V6, mm 2.9±4.1 2.2±1.8 >0.1 

Relación RIS en V6 5.7±3.2 8.0±7.4 >0.1 

Onda R en V2, mm 14.3±6.2 13.3±5.0 >0.1 

Niños con onda P pulmonar O 2 (8.7%) >0.1 

Niños con eje QRS>90 grados 6 (26.1%) 3 (13.6) >0.1 

Niños con ECG anormal 6(26.1%) 3 (13.7%) >0.1 
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Tabla 7. Resultados de las variables radiológicas analizadas 

Parámetro HAP-CP No-HAP p 

Indice cardio-torádco 0.47±O.06 0.45±0.04 >0.1 

Indice traqueo-arterial 1.07±0.14 0.99±0.06 =0.03 

Niños con IAT>1 .1 4 (17.4%) O =0.04 

Niños con cardiomegalia 6 (26.1%) 1 (4.5%) =0.04 

Niños con crecimiento del cono arterial 5 (21.7%) 2 (28.6%) >0.1 
pulmonar 

Niños con aumento del flujo arterial 3 (13%) 1 (4.5%) >0.1 

I pulmonar 
Abreviaturas; lA T: índice arterio·traqueal 



Tabla 8. Razones de momios obtenidas por análisis de regresión logística para la 

Parámetro 

Presencia de R/S en Vl 
aumentada (>p98) 

Sa02<90% por 30% o más 
de la noche 

La R2 del modelo es de 0.23 

predicción de HAP . 

Análisis univariado Análisis multivariado 

RM RM IC95% 

9.00 0.98-83.0 9.78 0.90-106.7 

5.56 1.20-25.7 6.02 1.12-32.4 
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