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RESUMEN 

TÍTULO: -INFLUENOA DE LA APNEA CENTRAL DEL PREMATURO EN LA 

ENFERMEDAD POR REFLUJO GASTRO-ESOFÁGICO·. 

INTRODUCCIÓN: El reflujo gastroesofágico ocurre frecuentemente entre los recién nacidos; 

prematuros y pequeños para la edad gestacional. Todos ellos están particularmente en riesgo de 

presentar reflujo gastroesofágico. Desde hace mucho tiempo, se ha sospechado una relación 

temporal entre el reflujo gastroesofágico y la apnea del prematuro. Sin embargo, los intentos para 

probarlo, no han sido exitosos. Lo anterior obedece, eminentemente al desconocimiento de la 

fisiopatologla del problema. 

Un factor potencialmente implicado es el reflujo gastroesofigico. Este trabajo tiene como 

finalidad determinar la relación de la apnea central del recién nacido prematuro, con la 

presentación del reflujo gastroesofigico, partiendo del hecho de que los prematuros tienen 

inmadurez de estructuras, especialmente del músculo liso esomgico. 

OBJETIVO GENERAL: Describir la relación de la apnea central de pacientes prematuros con 

enfermedad por reflujo gastroesomgico, comparado con un grupo control. 

MATERIAL y mODOS: 
TIPO DE INVESTIGACIÓN: Serie de casos y controles. 

CARAcrERÍSTICAS DEL ESTUDIO: Longitudinal, analítico, comparativo, observacional. 

LUGAR DE REFERENCIA: Servicio de Terapia Intensiva Neonatal de la Unidad de Pediatría 

del Hospital Español de México. 

UBICACIÓN TEMPORAL: Enero de 2002 a Diciembre de 2004. 
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RESULTADOS: Se recabaron 22 expedientes de pacientes que reumeron todas las 

características; 11 niñas y 11 varones. La edad promedio fue 17.8 +- 8.4 días (rango 2-30 días). 

Los recién nacidos fueron prematuros en 72.72% de los casos (n=16). La edad gestacional 

promedio fue 33.1+-4.18 semanas. Todos los casos fueron sospechosos de apnea tipo central, 

excepto en 3; donde hubo una causa más de apnea periférica. A todos se les hizo pHmetría 

esofágica de 24hrs y polisomnografia simultáneamente. La polisornnografía fue positiva en 59% 

(n==13) y la pHmetría positiva en 500/0 (n=II). 

La prematurez tuvo una relación fuertemente positiva con apnea central del recién nacido, 

razón de momios igual a 15 (Intervalo de Confianza -IC- 95% 8.94-21-06; X2 Mantel­

Haenszel=5.863, p=O.O 154). El cálculo de la razón de momios para la asociación de apnea central 

y reflujo gastroesofigico fue 3.2 (lC95% 2.09-4.31 ; X2 Mantel-Haenszel= 1.615, p=O.2037). 

CONCLUSIONES: Se demuestra que la apnea central del prematuro no es causa de enfermedad 

por reflujo gastroesofigico. Sin embargo, los recién nacidos prematuros que presentan apnea 

central, están más propensos a la enfermedad por reflujo gastroesofigico en los primeros días de 

vida extrauterina Es recomendable, en situaciones donde el recién nacido presente cuadro clínico 

compatible con apneacentraJ, evaluarla necesidad deex.cluirreflujogastroesofigico patológico. 
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_ _ . l 

APNEA DEL RECIÉN NAODO 

La apnea (del griego, áv-, no y 1tVÉro, respirar); del recién nacido es el cese de la 

respiración por mas de 20 segundos acompañado de brlldicardÚl, desaturación de oxígeno, 

cianosis, pa/ükz, hipotonía o acidosis metabólica (1). Es un hecho frecuente en el prematuro, 

ya que el 80% de los menores de 1000 gr y el 500!o de los menores de 1500gr. presentarán algún 

episodio de este tipo durante su evolución (2). La bradicardia observada durante la apnea puede 

resultar de la inhibición de la frecuencia cardíaca inducida por quimiorreceptores en ausencia de 

esfuerzo respiratorio (3); es considerada significativa cuando la frecuencia cardíaca enlentece al 

menos 30 latidos por minuto de la frecuencia cardíaca en reposo. Una desaturación de oxígeno 

menor de 85% es considerada patológica, debiendo persistir al menos 5 segundos. Todo esto 

ocurre raramente en recién nacidos de pretérrnino sanos mayores de 36 semanas después de la 

concepción (4). 

La apnea del recién nacido debe diferenCÚlrse de la respiración periódicII, que.n un 

JHltI'ón i"egular de respiración en el que se alIenuua pausas cortas de 5-15 segwulos con 

periodos de respiración regular o rápida de lOa 15 segundos, no produce hipoxemia ni 

bradicardia, puede ser normal en algunos prematuros (5). En el recién nacido de término, la 

aonea en cambio. es un acontecimiento ooco frecuente v asociado habitualmente ti una 

enfermedad seria. 

TIPOS DE APNEAS 

a) Según su origen: 

1)- Apnea central: se origina en el SNC y se caracteriza por ausencia de. flujo gaseoso y falta de 

esfuerzo respiratorio. 

2)- Apnea obstructiva: hay esfuerzos respiratorios pero sin que se produzca flujo de aire. 
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Apnea mixta: es una combinación de ambas. Cuenta por aproximadamente 50-75% de 

)s los casos de apnea de recién nacidos prematuros, 10-20010 de las apneas obstructivas y lO­

ó de las apneas centrales. 

iegún su etiología: 

Apnea primaria o apnea idiopática del prematuro 

Apnea secundaria a otra patología 

- FISIOPATOLOGIA: Existen diferentes teoóas al respecto. 

Inmadurez 1kl ~ respiratorio: Ya que la apnea es más frecuente en el prematuro se 

Ilsa que hayalgúD tipo de inmadurez-que está jugando un papel en la mayoóa de los casos de 

lea. Esta inmadurez probablemente es secundaria a tráfico aferente disminuido de los 

eptores periféricos a la formación reticular (7} Cuando las interconexiones dendóticas y otras 

ápticas se multiplican, el control de la respiración mejora así como el cerebro madura, y la 

lea 'del prematuro tiende' a resolverse. Esta resolución típicamente ocurre después delas 34-52 

nanas de la concepción (8). 

~ Respuesta al sueño: El sueño juega un papel importante en el desarrollo de las apneas, sobre 

do en el prematuro que gasta el 80010 de su tiempo en dormir. 

tu8Óan reflejos inhibitorios sobre las motoneuronas respiratorias y sus aferentes; además la 

ja torácica se hace más inestable durante esta etapa del sueño, secundario a una disminución 

1 tono muscular, 10 cual facilita la ocurrencia de apneas (7,9): 

. Debilidad muscular: Hay músculos respiratorios y músculos que mantienen la permeabilidad 

la vía aérea El tono furingeo ;está disminuido en los prematuros y durante la inspiración la 

esioo negativa generada por el diafragma puede colapsar la musculatura mringea. 

I Inmadurez del control respiratorio: por fallas de impulsos aferentes y eferentes del centro 

spiratorio (IO). 
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b)- Ventilación· presencIa o no de alteraciones (apneas, hipopneas, resistencia 

aumentada de la vía aérea), frecuencia, dumción, afectación del sueño, saturación. 

c)- Movimiento: presencia o no de movimientos anormales de los miembros inferiores y 

su relación con los despertares. 

d)- Alteraciones del ritmo cardíaco. 

INDICACIONES DE LA POLISOMNOGRAFIA (19) 

+ Sospecha de trastornos respiratorios durante el sueño. 

+ Determinación de la presión positiva en la vía aérea (CPAP por sus siglas en inglés). 

+ Estudio preopetatorio de pacientes con Síndrome de ApnealHipopnea Obstructiva del sueño 

(SAHOS). 

+ Seguimientos y evaluación de la terapia instituida en pacientes con SAROS. 

+ Estudio de hipertensión pulmonar, cor pulmonaIe, policitemia de etiología no precisada 

+ Estudio de hipertensión arterial de dificil manejo. 

+ Sospecha de narcolepsia 

+ Evaluación de pacientes con parasomnias. 

+ En pacientes con impotencia 
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INFORME POLISOMNOGRÁFICO 

1)- Técnica del registro: se enumerarán los parámetros estudiados en la polisomnografia; 

justificar el motivo de interrupción (si ocurre); enumerar los procedimientos utilizados durante 

el registro (CPAP, oxígeno, etc). 

2)- Estructura del sueño: eficiencia del sueño, latencia y porcentaje de las diferentes fases del 

sueño, hipnograma, caracteósticas de los alertamientos o microdespertares periódicos, 

secundarios a las apneas. 

3)- RespiraciÓn' constar el número e índice de apneas e hipopneas, tipos de las mismas 

(obstructivas, mixtas, centrales), duraciÓn y repercusiones sobre la saturación del oxígeno, 

actividad del electroencefalograma, ritmo cardíaco y conducta del paciente. 

4)- SaturaciÓn de oxígeno: especificar los valores de saturaciÓn media basal (en vigilia), peño do 

REM,.valor de saturaciÓn mínimo del estudio, porcentajes del tiempo total de sueños pasados 

por debajo de una saturaciÓn de oxígeno de 90%, 85% y 80%. 

5)- RespUesta a los procedimientos realizados durante el registro: cambios posturales, oxígeno, 

CPAP., NlPPIV). 

6)- Conclusiones' expresar con claridad el diagnÓstico polisomnográfico y la respuesta a los 

procedimientos terapéuticos empleados (18). 
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* Existe un tratamiento específico cuando hay alguna causa identificable como por ejemplo una 

infección. Hay medidas generales que pueden ser de utilidad: 

* Suplemento de oxígeno: al aumentar la Fi02 se disminuye la frecuencia de episodios apneicos. 

Debe seguir a la estimulación táctil y cuando se estimula con ambú el oxígeno no debe ser mas 

allá del 1 0% de lo que está recibiendo. 

* Uso de CPAP: se ha utilizado con buenos resultados el CPAP con cánula nasal en las apneas 

obstructivas; cuestionada su eficacia en apnea central (20, 21). 

• Estimulación táctil. 

• Uso de drogas: teofilina, cafeína (22). 

• Ventilación mecánica: en caso de que continúe presentando episodios apneicos sobre todo si se 

acompañan de hipoxia y de bradicardia. Deben utilizarse parámetros mínimos: PIM 12 a 18 , FR 

5 a 12, PEEP fisiológico (23). 

PRONÓSTICO 

Es bueno y no dejaría secuelas. En general, la apnea idiopática del prematuro desaparece 

cuando el prematuro alcanza las 35 a 37 semanas de edad gestacional. 
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ENFERMEDAD POR REFLUJO GASTROESOFAGlCO 

DEFINICIÓN 

El reflujo gastroesomgico (RGE) se define como el paso del contenido gástrico hacia el 

esófago. La enfermedad por reflujo gastroesofágico (ERGE) se define como los síntomas o 

complicaciones del RGE (24). 

EPIDEMIOLOGÍA 

El reflujo gastroesomgico ocurre frecuentemente entre los recién nacidos~ y los lactantes 

menores de prematuros y pequeños para la edad gestacional están en un riesgo particularmente 

alto (25.,27). Un estudio de 1999 encontró que .uno de .cada 5 niños prematuros admitidos a 

unidades de cuidados intensivos en los Estados Unidos de América les fue dado tratamiento para 

reducir el reflujo gastroesofigico (28). 

CUADRO CLÍNICO 

En los niños, la edad es la variable del contexto clínico más significativa para la 

evaluación de los datos clínicos. En los primeros nueve a doce meses de la vida se debe 

considerar al reflujo fisiológico no complicado en los niños, que aunque son vomitadores, no 

presentan irritabilidad, pirosis, desaceleración pondo-estatural, anemia, apnea " o síntomi\s 

respimtorios asociados (24). En los niños mayores de dos años y en los adolescentes, las 

manifestaciones son similares a las de los pacientes adultos, tanto en el aparato respiratorio (tos' 

crónica y asma bronquial) como en el digestivo (dolor retroesternal, pirosis, disfagia y sangmdo 

gastrointestinal). 

Los cuestionarios validados pam diagnóstico de ERGE han demostrado su utilidad 

clínica aunque su eficacia parece ser menor en países en'vías de desarrollo (29): 
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DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 

En los casos que si presentan estos datos clinicos, además de sospechar la ERGE, es 

necesario llevar a cabo un protocolo de diagnóstico diferencial con entidades de etiologia 

diversa (metabólica, infecciosa, alérgica, etc.) simultáneamente con el estudio de la ERGE. 

El principal objetivo de cualquiera de las clasificaciones es hacer el diagnóstico 

diferencial entre el RGE fisiológico y el patológico, ya que clínicamente esto es prácticamente 

imposible (30). Cualquiera de estas clasificaciones brinda información al respecto. 

ESTUDIOS DE GABINETE 

Los estudios de gabinete que se pueden emplear para el diagnóstico de la ERGE pueden 

.detectar la ocurrencia de RGE, detectar sus complicaciones, establecer una relación con otros 

síntomas para valomr tratamiento ·médico o quirúrgico y para descartar otras · causas de los 

síntomas estudiados. 

1.-~ esofitgogastroduodenal. Es útil para identificar anormalidades anatómicas como 

estenosis · pilórica; malrotación, hernia hiatal Y estenosis esotBgica. Su sensibilidad para 

identificación de RGEsuele ser menor a SOOIo (24, 31). 

2.- MediciÓn dell!!! esomgico. Permite medir de una manera confiable el RGE ácido. Es un 

procedimiento útil para identificar un patrón anormal de RGE; para identificar la asociación 

temporal entre eventos de RGE y síntomas (como episodios de broncoespasmo, tos paroxística 

nocturna y apneas) y para evaluar la respuesta a tratamientos de supresión de la secreción de 

ácido; 

3.- Impedancia magnética. La experiencia en niños es limitada, pero ha permitido identificar 

casos de RGE no ácido y asociarlotemporalrnente con síntomas (32). 
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4.- Endoscopia y. ~ esomgica. Pennite establecer la presencia y magnitud de la esofilgitis, 

diferenciar los grados de esofilgitis erosiva y no erosiva, identificar estenosis esomgica y esófago 

de Barrett y excluir entidades diferentes a la ERGE como la esofagitis eosinofilica y la 

enfermedad de Crohn del esófago (33). 

5.- Manometria esomgica. Su utilidad radica en establecer el diagnóstico diferencial con 

entidades que cursan con síntomas similares a los de la ERGE como los trastornos de la 

deglución, la acalasia y el espasmo difuso. 

6. -~ estudios. En casos especiales como los lactantes con ERGE asociado a neumopatía 

crónica por aspiración, pueden requerirse estudios especiales como el gamagrama con fórmula 

marcada con Tc99 e investigación de lipófilgos en exudado tIaqueal para identificar 

broncoaspiración recurrente. 

INDICACIONES DE LA pHMETRÍA 

La pHmetría intmesomgica de 24 horas es una prueba con una alta sensibilidad y 

especificidad para el diagnóstico de RGE. Sin. embargo, en la inmensa mayoría. de los. lactantes y 

niños con reflujo no será necesario realizar una pHmetria para llegar al diagnóstico. 

Las indicaciones para la realización del registro pHmétrico fueron establecidas recientemente por 

la NASPGAN (34), aunque estas indicaciones deben ser individualizadas según la situación de 

cada paciente en concreto. 

En geneml, la pHmetría estará indicada. en tres tipos de situaciones: 

a)- Cuando existen síntomas sugestivos de RGE y la evoluci6n no es favorable-a pesar de 

instaurar el tratamiento correcto. 

b)-Cuando quiera establecerse·la relación entre RGE y síntomas extradigestivos. 

c)- Como control de la eficacia del tIa1amiento, ya sea médico o quirúrgico. 

Desde un punto de vista práctico pueden diferenciarse las situaciones en las que puede o 

no ser de utilidad la realización de una pHmetría.. 
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CONSIDERACIONES TÉCNICAS 

La pHmetria esorngica como método referencial en el diagnóstico del RGE requiere una 

serie de cuidados preliminares al objeto de poder minimizar los problemas metodológicos, por lo 

que ha sido motivo de distintos estudios-protocolo (34-36). 

Se han de utilizar microelectrodos de pH de cristal o de antimonio monocristalinos, 

previamente calibrados con el de referencia externa que requiere pasta conductora para unirlo a 

piel, y que irán conectados a una unidad de almacenamiento de datos de memoria estática tipo 

Holter con programas para identificar distintas situaciones y/o eventos (37), consiguiendo así una 

mejor reproducibilidad de los resultados (38, 39). 

La monitorización del pH también puede variar dependiendo de varias situaciones, entre 

olIas: la frecuencia de la alimentación, la acidez gástrica, las características y consistencia de los 

alimentos (principalmente la acidez), la posición del paciente, la duración total de la 

monitorización yel tiempo dormido. 

Se debe realizar ante un paciente con sospecha de RGE en el momento en que no incida 

otra patología intercurrente, que en los días previos no reciba alimentos ricos' en grasa, chocolate, 

menta, alcohol, etc; ni medicación tipo adrenérgicos, teofilina, -dopamina, etc., al cual, excepto en 

determ~nadas situaciones se le aconseja retirar la medicación antirrefll,ljo al menos 48 horas antes, 

y los antiácidos (ranitidina, omeprazol) 72-96 horas antes del inicio de la monitorización. La 

duración del registro será al menos de 18 horas y debe incluir períodos diwno y nocturno. 

Aunque se pueden utilizar las reglas de Strobel (40) o Tovar (41), o bien la localización 

manométrica del esfinter esomgico inferior (EEI), lo más práctico .es la colocación del electrodo 

de pHmetría bajo visión fluoroscópica dejándolo colocado sobre el tercer cuerpo vertebral por 

encima del diafragma. Se debe' llevar un' registro detallado de todos los eventos considerando 

como tales la ingesta del alimento, la postura, y todas las -posibles incidencias que acontezcan. 
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PARÁMETROS 

Entre los parámetros determinados desde un inicio y llamados, por ello, "clásicos" se 

consideran: Número de episodios de reflujo (NR), Número de episodios de reflujo superior a 5 

minutos (NR>5), Episodio de reflujo más largo (DR+L), Fracción de tiempo inferior a pH 4 o 

Índice de Reflujo (IR). Posteriormente se han propuesto otros parámetros: Duración media de los 

episodios de reflujo (DMR), Duración media de reflujo durante el sueño (DMRS), Número de 

reflujos por hora (NR/h), Tiempo medio de recuperación del pH o aclaración esomgico (AcLE), 

Reflujo Alcalino (RA), Área bajo la curva de pH<4 (AC<4), e Índice Oscilatorio (lO). Todos 

estos parámetros deben ser medidos en distintas situaciones: doImido, despierto, ayunas, 

comidas, postprandial (120 minutos tras tinalj7JlT las comidas) y posición corporal (de pie, 

acostado). 

RANGOS DE NORMALIDAD 

Autores como Vandeplas (42), Johnson-De Meester (43), Cucchiara (44), Boix-Ochoa 

(45), Boyle (46), Tovar (47), Euler(48), Lama (35), :aportan datos numéricos, medias y 

desviaciones estándares, así como distintas puntuaciones, lo que demuestra la dificultad para 

definir un patrón de nonnalidad en- elRGE. Los más utilizados en niños son los de Vandenplas 

(49), de Boyle (46) y de Boix-Ochoa (50). 

Según Vandeplasy 'C01s. (Si) las diferencias observadas entre los distintos valores de las 

·puntuaciones -publicadas, podrían justiñcarsepor los variados· modelos de apamtos de ·pHmetría 

existentes· en el mercado. A tener encuena que los mogos- nonnales pata un determinado grupo 

DO' son siempre aplicables a un paciente determinado. En determinadas situaciones · es máS 

importante la aparición coincidente de un ,evento dínioo(dolor, tos,.apnea, etc.) Y su registro 

como episodio de RaE, que el estudio .global. 
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TRATAMIENTO 

TRATAMIENTO MÉDICO NO FARMACOLÓGICO 

El empleo de fórmulas para lactantes con modificación en su composición de hidratos de 

carbono al añadir almidones de maíz o arroz pregelatinizado que cambian su viscosidad, mejora 

síntomas de reflujo gastroesofiígico como la frecuencia de regurgitación, los episodios de 

abogamiento y la irritabilidad. La posición semifowler en decúbito dorso lateral izquierdo en 

niños mayores a nueve a doce meses de edad tiene efecto similar; la posición en decúbito ventral 

no se recomienda, porque incrementa el riesgo de muerte súbita en lactantes menores de 12 

meses (52). 

TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO 

Tanto el empleo de bloqueadores de receptores H2 de histamina (ranitidina y nizatidina) 

como de inhibidotes de bomba de protones (omeprazol y pantoprazol) han demostrado su utilidad 

tanto en la mejoría de síntomas de .reflujo gastroesofiígico como en la resolución de la esofagitis y 

constituyen la herramienta de tratamiento farmacológico más eficaz de niños con ERGE. Por su 

efecto potencial inductor de anitmias. cardíacas,. el uso de cisaprida se ha restringido y se sugiere 

s>elección cuidadosa de candidatos, prescripción de dosis adecuada (O.2mg1kg1dosis) y evitar 

fiírmacos concomitantes que utilicen la vía del.citocromo p450. 

TRATAMIENTO QUIRÚRGICO 

Aunque las series publicadas de niños con ERGE tratados con cirugía abierta o 

laparoscópica muestran una eficacia aceptable, no existen estudios que comparen en el largo 

plazo las alternativas de tratamiento médico y quirúrgico, riesgos y costo-beneficio~por lo que la 

decisión de manejo quirúrgico debe llevarse a cabo en forma individualizada entre el pediatra, el 

cirujano y los padres del paciente. 
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RELACIÓN DE LA APNEA Y EL REFLUJO GASTROESOFÁGICO 

Se ha sospechado una relación temporal, desde hace mucho tiempo, del reflujo 

gastroesomgico con la apnea del prematuro, pero han fracasado para probarlo (27, 53-55). En los 

pocos estudios que observaron tal relación, todos los infantes habían sido específicamente 

seleccionados por una historia de periodos de apneas y regurgitaciones frecuentes. La mayoria de 

los periodos de apnea prolongada, sin embargo, no se asociaron a la regurgitación (27-28,53-59). 

Por otro lado, la fisiopatología de la apnea del prematuro se entiende incompletamente. 

Uno de los factores que potencialmente se implica es el reflujo gastroesomgico. Esto por: 1)-La 

observación de que la apnea del prematuro ocurre frecuentemente en el periodo postprandial 

inmediato, por ejemplo, cuando el reflujo gastroesomgico es más frecuente que ocuna (60)~ 2)­

datos de estudios animales que muestran que la apnea puede ser inducida por la instilación de 

pequeñas cantidades de líquido hacia la laringe, resultando en estimulación de los 

quimiorreceptores lariogeos (61)~ Y 3}- la observación que esas apneas son más probables que 

ocurran después de episodios de regurgitación, documentado por monitoreo de pHmetria y 

maoometría esotigica(57). 

LARINGOESPASMO 

Es la contracción · rápida Y forzosa de la laringe en · respuesta a ,un estímulo nocivo. El 

agente nocivo (-tales como jugos gástrico o duodenal) dispara la tos y el cierre reflejo de la glotis 

produciendo unlaringoespasmosostenido que puede resultar en un episodio sincopal La 

hipotonicidad de} esfinter esomgico inferior y las anormalidades peristálticas esotagicas pueden 

tener un papel en 'permitir que el contenido gástrico dañino alcance la laringe (62). El 

laringoespasmo puede ser una condición que atente contra la vida Y se cree que esté asociada con 
síndrome de muerte infantil súbita (63-64). 

En teSUIDeIlo la mlación del reflujo gastroesofiígico con la apnea central pennanece 

CQtltroversial. Sin embargo, la estrecha asociación entre ambas entidades hace suponef que 

. inevitablemente OCDJTe un vinculo, .pudien.doser .que una es consecuencia de la otra, dándole una 

importancia aún mayor a la prematurez, porque de ella derivan otras conruciones clínicas: 

llemonagia cerebral intraventricular, enfermedad de membrana hialina, broncodtsplasia 

pulmonar, enterocolitis necrotiza.nte, etc. 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

¿Es la apnea centIal del prematuro causa de la enfermedad por reflujo gastroesomgico? 

JUSTIFICACIÓN 

Este trabajo tiene como finalidad ver la relación de la apnea centIal del recién nacido 

prematuro con la presentación del reflujo gastroesomgico, partiendo de que en la prematurez 

ocurre inmadurez de estructuras, tal como seria el músculo liso esomgico; para ello usando dos 

herramientas útiles como son la pHmetria esomgica como un estándar de oro para la ERGE Y la 

polisomnografia pam la comprobación de la apnea centml. 

OBJETIVO GENERAL 

1)- Describir la relación de la apnea centml de pacientes prematuros con la enfermedad por 

reflujo gastroesomgico, cornpamdo con un grupo control. 

OBJETTVOSESPEcDnCOS 

1)- Enumemr las camcterísticas demográficas de los pacientes tales como: sexo, edad gestacional, 

peso, edad en días de vida extmuterina y tipo de reflujo gastroesomgico. 

2)- Describir la relación de la prematurez con la apnea central. 

HIPÓTESIS 

La apnea central en recién nacidos prematuros es causa de la enfermedad por reflujo 

gastroesomgico. 

HIPÓTESIS NULA 

La apnea centIal en recién nacidos prematuros no es causa de la enfermedad por reflujo 

gastroesomgico. 
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MATERIAL Y MÉTODOS 

Los pacientes fueron atendidos en el Servicio de Terapia intensiva neonatal de la Unidad 

de Pediatría del Hospital Español de México. Se les realizó polisomnografia y pHmetría 

esomgica. 

La polisomnografia fue el estándar de oro para confirmar el diagnóstico de apnea central. 

Fue un estudio diurno diagnóstico, de 4 a 6 horas, realizado con técnica estándar para infantes 

usando un equipo digital tipo Alice 3 Healthdyne. Las variables registradas fueron: 

6 canaleS de electroencefalograma 

Electromiografia (piernas) 

Electrocardiograma 

Respiración OIonasal por tennistor 

Movimientos de tórax y abdomen 

Saturación de oxígeno 

Posición corporal 

En todos los casos se excluyó apnea secundaria a patología asociada, excepto en 3 de los 

casos (neumonía, atelectasia y síndrome de distrés respiratorio). En otras palabras, el motivo de 

referencia para estudio fueron: 14 casos de apnea, 5 eventos potencialmente letales y 3 por 

síndrome de dificultad respiratoria. 

Las apneas centrales se calificaron como tales si se presentaban de lOa 14 segundos sin 

flujo nasal ni esfuerzo inspiratorio, pudiendo ocurrir desaturaciones y/o bradicardia. 

El monitoreo de pH esomgico de 24 horas se realizó después del consentimiento 

informado usando un Digitrapper (Synectics .Medical) con un electrodo de antimonio insertado a 

través de la nariz Y posicionado en el esófilgo inferior como se determina con la fónnula de 

Strobel (40). El dispositivo de pH se calibró por personal experto utilizando dos soluciones buffer 

estandarizadas (pHl.4 y pH 7.0). Cualquier medicamento antirreflujo se interrumpieron 48hrs 

antes del estudio. Los datos de pH fueron analizados usando un software de computadora 

(polygram 98). La puntuación de Boix-Ochoa se utilizó para interpretar la pHmetría esomgica de 

cada recién nacido, utilizando número de reflujos ácidos/24hrs, número de episodios de reflujos 
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ácidos largos, duración del episodio de reflujo ácido más largo y fracción de tiempo (en 

porcentaje) con pH < 4.0. De esta manera, pudimos clasificar a los pacientes en reflujo 

gastroesofigico fisiológico y en enfermedad por reflujo gastroesofftgico. 

TIPO DE INVESTIGACION: Serie de casos y controles. 

CARACTERÍSTICAS DEL ESTUDIO: LonsritudinaL analítico. comoarativo. 

observacional. 

LUGAR DE REFERENCIA: Servicio de Tempia Intensiva Neonatal de la Unidad de 

Pediatría y Laboratorio de Motilidad Gastrointestinal del Servicio de Gastroenterología del 

Hospital Español de México. 

UBICACIÓN TEMPORAL: Enero de 2002 a Diciembre de 2004. 

DEFINICIÓN DE LAS VARIABLES 

PREMATURFZ: recién nacido con una edad gestacional menor de 37 semanas. 

RECIÉN NACIDO DE TÉRMINO: Neonato con una edad 2estacional i2Ua1 o mayor de 

37 semanas. 

APNEA CENTRAL: Presencia de interrupción de la respiración por más de 10 segundos. 

Estudio polisomnográfico demostrando apnea central Pausa respiratoria de más de 20 segundos, 

con uno o más de los siguientes criterios: l}desaturaciones de 02 <9QO)ó o 2)- Bradicardia. 

ENFERMEDAD POR REFLUJO GASTROESOF ÁGICO: Demostrado por pHmetria 

esofigica de 24hrs con una puntuación de Boix-Ochoa (y Boyle) > 12. 
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CRITERIOS DE INCLUSIÓN 

Pacientes recién nacidos a quienes se les realizó pHmetría esomgica y polisomnografia 

GRUPO PROBLEMA- Pacientes recién nacidos que se les realizó pHmetria esofágica 

demostrando enfermedad por reflujo gastroesomgico y polisomnografía demostrando apnea de 

tipo central. Corresponde a "a" en las tablas de contingencia. 

GRUPO DE CONTROL O DE CONTRASTE.- Pacientes recién nacidos que se les 

realizó pHmetria esomgica demostrando enfermedad por reflujo gastroesomgico o apnea de tipo 

central por estudio de polisomnografia, pero no ambos. Corresponde a "b", "e" y "d" de las tablas 

de contingencia. 

CRITERIOS DE EXCLUSIÓN 

Pacientes en quienes se encontraron otra(s) causa(s) de apnea central. 

Pacientes que no cumplieron con los criterios de inclusión 

RECURSOS MATERIALES, FINANCIEROS Y HUMANOS 

Recursos materiales: Gabinete de pHmetria esomgica, polisomnógrafo, computadora 

personal, plumas, lápices, cédulas de recolección de información. 

ANÁLISIS DE LA INFORMACIÓN 

Cuadros estadísticos, porcentajes, diagramas sectoriales, medidas de tendencia central y de 

dispersión, tablas de contingencia de 2x2., razón de momios (proporción). 
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RESULTADOS 

Se revisaron 31 expedientes clínicos correspondiente a mismo número de pacientes. 

Excluimos un caso por ser un lactante menor de 7 meses. Otros 8 casos fueron excluidos por 

carecer de estudio polisomnográfico. 

En total, recabamos 22 expedientes de pacientes que reunieron todas las características; 

11 fueron niñas y 11 fueron varones. (Gráfica No.l). La edad promedio fue 17.8 +- 8.4 días 

(rango 2-30 días) (Gráfica No.2). Los recién nacidos fueron prematuros en 72.7% de los casos 

(n=16) (Gráfica No.3). La edad gestacional promedio fue 33.1+-4.18 semanas. Todos los casos 

fueron clasificados de apnea tipo central, excepto 3; donde hubo una causa más de apnea 

periférica (neumonía, atelectasia o síndrome de distrés respiratorio del recién nacido (Gráfica 

No.4). Todos los pacientes que fueron estudiados por sospecha clínica de apnea central, 

utilizando la polisomnografia; solamente esta fue positiva en 5901ó (n=13) de los casos. También 

a todos nuestros pacientes se tes hizo pHmetria esomgica de 24hrs; siendo ésta el estándar de oro 

para la enfermedad por reflujo gastroesomgico. Resultó positiva en 50% (n= 11) de los casos. 

Se hizo el cálculo de razón de momios para ver la relación de la prernaturez con la apnea 

central: 

APNEA CENTRAL 

PREMATUREZ (+) (-) 

IExp ....... (+) 12 4 

1 5 

RM= UJL= 12x5 =60= 15 
bxc 4xl 4 

RM=15 

le 95% 8.94-21.06 

X2 Mantel-Haenszel= 5.863 (p= 0.0154) 

La prematurez tiene una relación fuertemente positiva con apnea central del recién nacido, 

incrementando 15 veces el riesgo para la presentación de apnea central. 
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Se hizo el cálculo de razón de momios para ver la relación de la apnea central con la 

enfennedad por reflujo gastroesomgico: 

ERGE 
Desarrollan 
enfennedad 

RM= a x d = 8 x 6 = 48 = 3.2 
bxc 5x3 15 

Exposición (ca~a): Apnea central 

No desarrollan 
enfennedad 

Enfermedad (efecto): Enfermedad por reflujo gastroesoiigico 

Razón de momios: 3.2 

Intervalo de confianza 95% (2.09-4.31) 

X2Mantel-H.aenszel = 1.615 (p=0.2037) 
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DISCUSIÓN 

A pesar de los estudios realizados para demostrar como a la enfermedad por reflujo 

gastroesofágico como causa de apnea central del prematuro, esto es controversial. Los estudios 

han tratado de encontrar una relación entre la apnea del recién nacido y el reflujo gastroesomgico: 

sea apnea mixta u obstructiva o reflujo gastroesofágico (24-28). Entonces, surge el término de 

apnea relacionada al reflujo, cuando ocurre la primem dentro del primer minuto después de una 

detección de pH esomgico por debajo de 4. La apnea del recién nacido, precedida por reflujo 

gastroesomgico no fue objetivo de nuestro trabajo, esto a las limitaciones en la interpretación de 

los estudios. 

Hasta ahom los trabajos han demostrado que hasta el 80% de los recién nacidos 

prematuros pueden cursar con reflujo gastroesomgico (27), pero no se menciona que tan 

propensos están en relación con los recién nacidos de término. 

Adicionalmente, cuando se estudia la relación del reflujo gastroesofágico precedida por 

apnea, esta suele ser de tipo obstructiva en la mayoría de los casos, y en una tercem parte de tipo 

mixta. El porcentaje de estos pacientes es bajo. También, son pocos los pacientes que después de 

un episodio de reflujo gastroesofiigico presentan apnea (65). 

Nosotros estudiamos la relación de los pacientes con reflujo gastroesomgico patológico 

con apnea central del recién nacido prematuro, situación que no había sido reportada 

anteriormente. 

Todos los pacientes que fueron estudiados por sospecha clínica de apnea central, 

utilizando la polisomnografia; solamente esta. fue positiva en S<JIA, (n= 13) de los casos. También 

a todos nuestros pacientes se les hizo pHmetria esofiigica de 24hrs; siendo ésta el estándar de oro 

para la enfermedad por reflujo gastroesomgico. l{esultó positiva en 50% (0=11 )de Jos casos. Está 

referido en la litemtum que la dificultad diagnóstiQl es que en este grupo de pacientes también 

suele ocurrir reftujo no ácido, situación por demás dificil de demostrar en nuestros pacientes, 

debido .a .que nuestro .trabajo se limitó al estudio del reflujo ácido. Es decir, la monitorización 

estándar del pH intraesomgico para la detección de reflujo puede ser de uso limitado en e.1 
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orematuro. va Que en estos niños su oH ouede ser alcalino oor la leche o oor el refluio de sales 

biliares. 

En nuestro trabajo de investigación, la razón de momios (proporción) fue de 3.2 al 

realizar el an4lisis a través de tablas de 2x2 demostrando que la exposición (apnea central) está 

relacionado positivamente con la enfermedad (enfermedad por reflujo gastroesofágico), aunque 

esta asociación es débil por la significancia de p. Existe un reporte de investigación donde se 

establece la observación de que ambos padecimientos pueden ser consecuencia de la prematurez 

de forma sepam.da 

Son necesarios comprobar estos resultados con trabajos de investigación con un mayor 

número de pacientes y/o diseño de metodología diferente. 

CONCLUSIONES 

Los recién nacidos prematuros tienen un mayor riesgo de presentar periodos de apnea 

central; por otro lado, están más propensos a desarrollar la enfermedad por reflujo 

gastroesofágico en los primeros días de vida extrauterina, situación que deberá demostrarse con 

estudios que incluyan una población muestra mayor. Se han propuestos diversos mecanismos que 

justifiquen la asociación entre estas variables, destacan mecanismos desconocidos de madurez 

biológica en condiciones de prematurez; entre tanto, es recomendable en situaciones donde el 

recién nacido presente cuadro clínico compatible con apnea central, evaluar la necesidad de 

excluir reflujo gastroesotagico patológico. 
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ANEXOS 

Figura No. 2.- Registro de siguiente; parámetros (flujo 
de aire nasal, pulso y satUIación de oxígeno). 
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Figura No. 3.- de polisomnógrafo donde se observan 
anormalidades de flujo de aire nasal. pulso Y saturación de oxígeno. 

Figura No. 4.- Registro de un paciente con apnea central (se acompañó 
de bradicardia con desaturaciones). 

ESTA TESIS NO SAU 
OE LA BIBIJOTECA 

39 



MASCULINO 
50% 

FEMENINO 
50% 

Gráfica No.l. - Distribución por género de los pacientes con 

apnea central. A cada género correspondió doce recién nacidos. 

Fuente: Cédula de recolección 

Sección de Motilidad gastrointestinal 

Hospital Español de México 

Gráfica No.2. - Distribución por grupos de edades. (d= días). 

Fuente: Cédula de recolección 

Sección de Motilidad gastrointestinal 

Hospital Español de México 
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SI NO 

Gráfica NO.3.- Prematurez de los recién nacidos. 

Fuente: Cédula de recolección 

Sección de Motilidad gastrointestinal 

Hospital Espafiol de México 

Gráfica No. 4.- Tipos de apnea neonatal 

Fuente: Cédula de recolección 

Sección de Motilidad gastrointestinal 

Hospital Espaiiol de México 
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TABLA l ALGORITMO PAR.\ LA RI:...u.IZAClÓX DE pmu:TIÚA ESOFÁGICA EX n. PAClEXn: COX nRuro 
G.o\STltOl:SOFAGICO (RGI:) 
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Tomado de: Annas JI, Peña L, Molina M, Eizaguirre 1, Juste M La pHmetría 

esofigica en la pediatría actual. BSCP Can Ped 2000~ 24(3): 147-157. (30) 
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Gráfica NO.5.· pHmetria esofigica demostmndo reflujo gastroesofigico 
Patológico. 

VALORES NORMALES DE LA PUNTUACIÓN BOIX-OCHOA 

Variable Media Desviación 
estúldar 

Num. de reflujos ácidos 10.6 8.2 
CRefl/24hrs ) 

Num. de reflujos ácidos largos 
(RefÍ!24hrs ) 

1.7 2.1 

Reflujo ácido más largo 8.1 7.2 
(Min) 

Fracción de tiempo de pH <4 1.9 1.6 
(Total %) 

Ftaeción de tiempo de pH <4 0.8 1.3 
(Posición erguida %) 

Ftaeción de tiempo de pH <4 1.6 2.9 
(Posición suoina %) 

Fracción de tiempo de pH <4 3.3 3.5 
(Posición prona %) 

Boix-Ochoa J, Lafuente JM, Gil-Vemet 1M. Twenty-four hour 

Esopbageal pH monitoring in gastroesophageal reflux. J Pediatr 

Surg 1980;15:74-77.(50). 
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CRITERIOS DE BOYLE 

Valores normales 

Indice ele rQIlJjo « 8) 
Episodios de 
~oltora « 1.5) 
Episodio ele rQ1tujo 
mas largo (> 20 min) 
Aclaramiorto 
esdagico « 4) 

Boyle JT. Gastroesophageal reflux in the pediatric patient Gastroenterol Clin North Aro 1989; 
18: 315-331. (46). 

VALORES DE PBMETRÍA POR EDAD: VALOR MEDIO (DE). V ANDEPLAS 

Vandenplas Y, Sacre L. Continuous 24 hour esophageal pH monitoring in 285 asymptomatic 

in&nts (ftom O to 15 months old). J Pediatr Gastroentmol Nutr 1987; 6:220-224. (42) 
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FÓRMULA DE STROBEL 

INSERCIÓN NASAL 
LONGITUD ESOF ÁGlCA= 5 + [0.252 X talla (cm)] 

Se restan 4.1 cm para evitar fhlsos positivos 

INSERCIÓN ORAL 
LONGITUD ESOFÁGlCA= 6.7 + [0.226 x talla (cm)] 

Se restan 3.1 cm para evitar falsos positivos 

Strobel CT. Byrne WJ. Ament ME. Euler AR. Correlation of esopbageallengths in children with 

height: applicatiOD to the tuttle test without prior esopbageal manometIy. J Pediatr 1979; 94 (l): 

81-84. (40). 

BJADGEST 
NUMIPAC NOMBRE BJAD SE:)('() SEMANAS PRBU.1tIREZ a.JNICA POUSOMNOORAF PHMETR/A. 

1 ESBV 27d MASe 28 SI CENTRAL POSITIVA NEGATIVA 

2 RR 4d MASe 38 NO CENTRAl POSITIVA POSITIVA 

3 RMS 6d FEM 40 NO CENTRAl NEGATIVA NEGATIVA 

<4 MMS 24<1 MASC 32 SI CENTRAL POSITIVA POSfTlIIA 

5 PAl 18d FEM 33 SI CENTRAL POSITIVA POSITIVA 

6 HP 20d FEM 31 SI CENTRAl POSITIVA POSITIVA 

7 FB 6d MASe 35 SI CENTRAl POSITIVA NEGATIVA 

8 AFA 30d FEM 39 NO CENTRAL NEGATIVA NEGATIVA 

9 AVPLF 23d FEM 28 SI CENTRAl POSITIVA POSITlVA 

10 OGV 18d MASe 28 SI CENTRAl NEGATIVA NEGATIVA 

11 SA 2!5d MASe 29 SI CENTRAl POSITIVA NEGATIVA 

12 DRH 20d MASe 38 NO CENTRAl NEGATIVA POSITlVA 

13 CAl 18d FEM 3<4 SI CENTRAl POSITIVA POSITlVA 

1<4 P\IG 2d FEM 38 NO CENTRAl NEGATIVA POSfTlIIA 

15 AV\. 21d FEM 35 $1 CENTRAl POSITIVA POSITIVA 

16 EMP 8d MASe 37 NO CENTRAl NEGATIVA NEGATIVA 

17 Ee 23d FEM 35 SI CENTRAl POSITIVA POSITIVA 

18 NHA 8d FEM 3<4 SI CENTRAl NEGATIVA POSITlVA 

19 SGG 18d MASe 28 SI CENTRAl NEGATIVA NEGATIVA 

20 SA 2!id MASe 29 SI MIXTA POSITIVA NEGATIVA 

21 100 2!id FEM 3<4 SI MIXTA NEGATIVA NEGATIVA 

22 DBP 28d MASC 29 SI MIXTA POSITIVA NEGATIVA 

n=22 395d 

TABLA DEMOGRÁFICA DE LOS PACIENTES ESTUDIADOS 
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CÉDULA DE RECOLECCiÓN DE DATOS 

Nombre: _______ ______________ Edad: ___ _ 
Sexo: Masc ( ) Fem ( ) Num de Expediente: _____ _ 
Motivo(s) de ingreso(s): ______________________ _ 
Prematurez «37sem) Si ( ) No () Edad gestacional _____ _ 
F.l: F:E: _________ _ 

ERGE 
Cuadro clínico Si () No ( ) Tiempo de evolución horas () días ( ) 
Pirosis: Regurgitación Vómitos Tos 
Pérdida de peso Dolor abdominal Asma, ____ _ 

CARDIORRESPIRA TORIO 

Cuadro clínico Si () No ( ) Taquipnea ( ) Tiros intercostales ( ) Aleteo nasal ( ) 
Acrocianosis ( ) Cianosis peribucal ( ) Esfuerzos respiratorios ( ) Bradipnea ( ) Apnea ( ) 
Disnea ( ) Bradicardia ( ) hipotonía muscular ( ) Cardiopatía congénita: Si ( ) No ( ) 
Hipotermia Si ( ) No ( ) Enfermedad neurológica Si () No ( ) Especifique, _____ _ 
Trastornos metabólicos Si ( ) No ( ) Especifique, ______ _ 
Otras causas de apnea Central () Obstructiva () Mixta ( ) Primaria ( ) Secundaria ( ) 
Especifique, ___________________________ ___ 
Dx nosológico: _____ ----'-____________ _ 

pHmetría Si ( ) , No ( ) Fecha, _______ _ 
Interpretación: Normal ( ) Reflujo fisiológico( ) Reflujo patológico ( ) Exposición anormal al 
ácido () Pirosis funcional ( ) 

Polisornnografia Si ( ) No ( ) Fecha, ________ _ 
Conclusión, ____________________________ _ 

SEGD Si () No ( ) Fecha, ______ _ 

Otros estudios, ___________________________ _ 
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