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Sindrome de apneas-hipopneas
obstructivas del suefio
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Se ha analizado una cohorte de 400 pacientes remitidos
desde consultas de otorrinolaringologia (ORL) (40,05 %), de
atencion primaria (AP) (36,52 %) y de la unidad de neumo-
logia infantil (UNI) (17,63 %). El motivo de consulta fue la
sospecha clinica de apneas en 191 pacientes (47,87 %), ron-
quido y apneas en 101 (25 %) y ronquido en 87 (21,80 %). En
211 casos (52,75 %) se constatd hipertrofia adenoamigdalar,
en 87 (21,75 %) hipertrofia amigdalar y en 73 (18,25 %) hi-
pertrofia adenoidea.

En todos los casos se realiz6 poligrafia respiratoria del
suefio (PR) y se diagnostico sindrome de apneas-hipo-
pneas obstructivas del suefio (SAHOS) en 298 casos
(74,5 %), distribuido en leve en 96 casos (24 %), moderado
en 148 casos (37 %) y grave en otros 54 casos (13,5 %). Los
resultados de la PR del suefio expresados en medias y des-
viacion estindar fueron los siguientes: niimero de apneas
21,38 (24,47); nimero de hipopneas 19,81 (20,74); indice
de apneas-hipopneas por hora 5,29 (7,10); saturaciéon me-
dia de oxigeno 94,60 (11,80); saturacién minima 83,14
(13,45); nimero de ronquidos 98,27 (254,55) e indice de
ronquidos por hora 5,68 (6,5). Se han encontrado diferen-
cias significativas entre saturacion de oxigeno y el indice
de apneas e hipopneas por hora. No se han encontrado di-
ferencias entre edad, saturaciéon media, procedencia, moti-
vo de consulta e indice de apneas e hipopneas por hora. Se
realiz6 adenoamigdalectomia en 289 casos (72,25 %) de la
cohorte inicial.

En conclusién, el SAHOS en la infancia es una patologia
frecuente, el estudio mediante poligrafia respiratoria del
suefio facilita el diagnéstico y la hipertrofia adenoamigda-
lar es la principal causa de SAHOS en nifios.

Palabras clave:

Sindrome de apneas-bipopneas del sueiio. Apneas obs-
tructivas. Poligrafia respiratoria. Hipertrofia adenoa-
migdalar.
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OBSTRUCTIVE SLEEP APNEA-HYPOPNEA
SYNDROME

We analyzed a cohort of 400 patients referred from
the otorhinolaryngology department (40.05 %), primary
care (PC) (36.52 %), and the pediatric pulmonary unit
(17.63 %). The children were referred for clinical suspi-
cion of apneas in 191 (47.87 %), snoring and apneas in
101 (25 %), and snoring in 87 (21.80 %). Adenotonsillar
hypertrophy was found in 211 patients (52.75 %), tonsil-
lar hypertrophy in 87 (21.75 %), and adenoid hypertro-
phy in 73 (18.25 %).

All patients underwent respiratory polygraphy (RP)
during sleep. Obstructive sleep apnea-hypopnea syn-
drome (OSAHS) was diagnosed in 298 patients (74.5 %).
OSAHS was mild in 96 patients (24 %), moderate in 148
(37 %), and severe in 54 (13.5 %). The results of RP ex-
pressed in means plus standard deviation were as fol-
lows: number of apneas 21.38 (24.47), number of hypop-
neas 19.81 (20.74), apnea-hypopnea index per hour
(AHI/h) 5.29 (7.10), mean oxygen saturation 94.60
(11.80), minimal saturation 83.14 (13.45), number of
snores 98.27 (254.55), and snoring index per hour 5.68
(6.5). Significant differences were found between oxygen
saturation and AHI/h per hour. No differences were
found among age, mean oxygen saturation, area of resi-
dence, reason for consulting, and AHI/h. Adenotonsil-
lectomy was performed in 289 patients (72.25 %) of the
initial cohort.

In conclusion, OSAHS in childhood is frequent. RP dur-
ing sleep aids diagnosis. The main cause of OSAHS in chil-
dren is adenotonsillar hypertrophy.
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Sleep apnea-bypopnea syndrome. Obstructive apneas.
Respiratory polygraphy. Adenotonsillar bypertropby.
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INTRODUCCION

El sindrome de apnea-hipopnea obstructiva del sueno
(SAHOS) forma parte de los trastornos respiratorios rela-
cionados con el sueno y es una entidad relativamente fre-
cuente en nifos. La prevalencia se estima entre el 1-3%
en poblacion general infantil con una distribucion similar
entre ninos y nifias'. Es mas frecuente entre los 2 y
6 anos, tal vez por el abundante tejido linfoide de la via
respiratoria superior con relacion al didmetro de la misma
que hay en estas edades?.

La causa mas frecuente del SAHOS en la infancia es
la hipertrofia adenoamigdalar. En su etiologia también
participan determinadas enfermedades neuromusculares
(malformacién de Arnold-Chiari I-II, distrofia mioténica
y miopatias diversas) y anomalias craneofaciales (mi-
crorretrognatia, paladar ojival, sindrome de Down, sin-
drome de Apert y sindrome de Crouzon, entre otras). Asi
mismo, diversos factores proinflamatorios como son la
proteina C reactiva (PCR), el factor de necrosis tumoral o
(TNF-a) y la interleucina 6 (IL-6), que producen infla-
macion local de la mucosa de la via aérea, pueden con-
tribuir a la obstruccion de la misma, por lo que también
se consideran factores importantes en la etiopatogenia de
esta entidad3.

El ronquido y la sospecha de apneas durante el suefo,
asi como la necesidad de evaluar la indicacion de amig-
dalectomia en los casos de hipertrofia amigdalar, son las
indicaciones mds frecuentes de estudio de SAHOS en ni-
nos. Por este motivo, hemos estimado oportuno comuni-
car nuestra experiencia en esta patologia mediante el es-
tudio con poligrafia respiratoria (PR) durante el sueno
nocturno.

MATERIAL Y METODOS

Este es un estudio retrospectivo de una cohorte de ni-
nos y nifas de 2 a 14 afos, remitidos desde consultas
externas de Otorrinolaringologia (ORL), Neumologia In-
fantil (UND y Atencion Primaria (AP) por sospecha de ap-
neas del sueno, ronquido o ambos, entre octubre de
1998 y diciembre de 2004.

Se ha realizado anamnesis detallada y exploracion fisi-
ca estandarizada en todos los sujetos a estudio. Asi mis-
mo, se practicé radiografia de térax, radiografia de ca-
vum y PR del sueno en todos los casos (poligrafos
Sibelhome 300® y ApnoeScreen Pro®), en régimen de in-
greso hospitalario, de 21:00 a 7:00 h, con una duracién
media de 7 h. Se ha estudiado el flujo oronasal (termistor
nasobucal), el esfuerzo tordcico y esfuerzo abdominal
(sensores piezoeléctricos), la saturacion de oxigeno me-
diante pulsioximetria (S;,O,), la frecuencia cardiaca por
onda de pulso, la posicion corporal y el ronquido inter-
no, en todos los casos. La actividad muscular se monitori-
z6 en los ultimos 4 afos (ApnoeScreen Pro®). La lectura
final se obtuvo mediante analisis manual diferido por ob-
servador unico, durante todo el periodo del estudio.

En todos los casos se han analizado las variables cuali-
tativas sexo, motivo de consulta (ronquido, apneas o am-
bos), procedencia (consultas externas de ORL, UNI o AP),
exploracion de la via aérea superior (hipertrofia amigda-
lar, hipertrofia adenoidea, hipertrofia adenoamigdalar o
normalidad), resultado de poligrafia respiratoria (SAHOS
leve, moderado, grave, normalidad o no valido), cirugia y
otros diagnosticos.

Las variables cuantitativas analizadas han sido la edad,
numero total de apneas (n° A), nimero total de hipop-
neas (n° H), indice de apneas por hora (A/h), indice de
hipopneas por hora (H/h), indice de apneas-hipopneas
por hora (IAH/h), S,,0, medio, S,,0, minimo, nimero
de ronquidos (n° R) e indice de ronquidos por hora
(IR/h). Las apneas centrales registradas se han excluido
en este estudio.

El andlisis estadistico ha incluido la t de Student, para
estudiar si existe una diferente distribucion de IAH/h,
nimero de ronquidos e IR/h entre sexos y analisis de re-
gresion lineal, para medir asociacion entre edad, motivo
de consulta, procedencia, S;,O, medio, S,,0, minimo
como variables independientes e IAH/h como variable
dependiente. Asi mismo, se ha estudiado la distribucion
de IAH/h, n° A, n° H, n? R, IR/h entre los diferentes mo-
tivos de consulta (ronquido, apneas o ambos) mediante
analisis de la varianza (ANOVA).

Se ha definido apnea obstructiva como reduccion de
la senal de flujo aéreo oronasal mayor de 90 % con es-
fuerzo respiratorio continuo, hipoxemia mayor o igual a
3% y duracion mayor de dos ciclos respiratorios. La hi-
popnea obstructiva se ha definido como la disminucion
del flujo aéreo mayor del 50% (medida por termistor na-
sobucal), hipoxemia y duracién mayor a 2 ciclos respira-
torios>.

Se ha considerado SAHOS leve si el indice de apneas-
hipopneas por hora (IAH/h) estaba comprendido entre
3y 5; SAHOS moderado, IAH/h entre 6y 9; y SAHOS gra-
ve, IAH/h = 1058,

RESULTADOS

Se ha analizado una cohorte constituida por 400 pa-
cientes estudiados con PR del sueno, 159 casos (40,05 %)
remitidos desde consultas externas de ORL, 145 casos
(36,52%) de AP y 70 casos (17,63%) de la UNI. La edad
media de la cohorte fue de 4,95 anos (desviacion estan-
dar [DE}: 2,3), distribuida por sexos en 242 ninos (60,5 %)
y 158 ninas (39,5 %).

El motivo de la consulta fue la sospecha clinica de ap-
neas del sueno en 191 (47,87 %), ronquido y apneas en
101 (25%) y ronquido en 87 casos (21,80%). En 211 casos
(52,75%) se constato hipertrofia adenoamigdalar; en 87
(21,75%), hipertrofia amigdalar, y en 73 (18,25%) hiper-
trofia adenoidea (tabla 1).

De los 400 ninos estudiados con PR del sueno, hubo
que repetir el estudio en 24 ocasiones porque los estu-
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TABLA 1. Caracteristicas descriptivas de la cohorte

TABLA 3. Distribucién de variables de poligrafia

a estudio respiratoria segiin sexo
N? Porcentaje Variable Categoria N° Media DE P

Sexo IAH/h Varén 241 5,17 7,47 NS

Varén 242 60,50 Mujer 158 5,48 6,52 NS

Wit 158 39,50 n° R Varén 231 10658 303,88 NS
Procedencia Mujer 147 87,70 167,97 NS

Neumologia infantil 70 17,63 IR/h Ve 231 535 6.47 NS

ORL 159 40,05 Mujer 147 6,11 666 NS

Atencion primaria 145 36,52

. IAH/h: indice de apneas-hipopneas por hora; n? R: nimero de ronquidos;

Motivo de consulta IR/h: indice de ronquidos por hora; DE: desviacion estindar;

Sospecha de apneas 191 47,87 NS: sin significacion estadistica (p > 0,05).

Ronquido 87 21,80

Apneas y ronquidos 101 25,31
Exploracion ORL TABLA 4. Relacion entre diversas variables de poligrafia

Hipertrofia adenoidea 73 18,25 respiratoria e indice de apneas-hipopneas

Hipertrofia amigdalar 87 21,75 por hora

Hipertrofia adenoamigdalar 211 52,75

Normalidad 28 7,00 Variable Variable
I L P dependiente independiente r P
ntervencion quirdrgica

St 289 72,25 Edad IAH/h 0,090 NS

No 11 2l Spx0, media IAH/h 0,03 NS
Resultados de la PR

S,xO, mini TIAH/h -0,1 S

SAHOS leve 96 24 px2 MM / A7

SAHOS moderado 148 37 Motivo de consulta IAH/h 0,09 NS

SAHOS grave 54 13,5 Procedencia IAH/h 0,10 NS

ORL: otorrinolaringologia; PR: poligrafia respiratoria del sueno;
SAHOS: sindrome de apneas-hipopneas obstructivas del sueno.

TABLA 2. Distribucion de variables de poligrafia
respiratoria y motivo de consulta

. Motivo ° .

Variable de consulta N Media DE P
n’ A Apneas 191 23,20 1,70 S
Ronquidos 87 14,85 252 S
Ronquidos y apneas 100 22,23 235 S

n® H Apneas 191 23,18 1,48 S
Ronquidos 87 13,11 2,19 S
Ronquidos y apneas 100 19,97 204 S

n°R Apneas 191 3445 18,17 S
Ronquidos 87 139,17 26,92 S
Ronquidos y apneas 100 188,26 25,11 S

IR/h Apneas 191 3,45 0,44 S
Ronquidos 87 7,28 0,66 S
Ronquidos y apneas 100 8,39 0,61 S

n? A: ndmero total de apneas; n°® H: nimero total de hipopneas; n® R: nimero
de ronquidos; IR/h: indice de ronquidos por hora; DE: desviacion estandar;
S: significacion estadistica (p < 0,05).

dios iniciales no fueron vilidos (6%). Se diagnostico
SAHOS en 298 casos (74,5 %), distribuido en los siguien-
tes grados: leve, 96 (24%); moderado, 148 (37 %), y grave,
54 casos (13,5%) (tabla 1). La PR del sueno fue normal en
40 casos (10%) y en 23 casos (5,75%) se considerd que el
estudio no era valido, por problemas técnicos o falta de
colaboracion.

Los resultados de la PR del suefio expresados en me-
dias y desviacion estandar son los siguientes: n® A 21,38
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IAH/h: indice de apneas-hipopneas por hora; S;,,O, media: saturacion de
oxigeno por pulsioximetria media; S,,O, minima: saturacion de oxigeno por
pulsioximetria minima; r: regresion; NS: sin significacion estadistica;

S: significacion estadistica (p < 0,03).

(24,47); n® H 19,81 (20,74); 1A/h 2,58 (2,93); IH/h 2,37
(2,46); TAH/h 5,29 (7,10); S,,0, medio 94,60 (11,80);
SpxO2 minimo 83,14 (13,45); n° R 98,27 (254,55) e IR/h
5,68 (6,5). Se han encontrado diferencias estadisticamen-
te significativas entre la saturacion de oxigeno minimo y
el IAH/h; por cada incremento unitario en IAH/h dismi-
nuye la saturacion en un 0,18% (r =-0,17). Asi mismo,
se ha hallado asociacion entre n® A, n® H, n° Re IR/h y el
motivo de la consulta (tabla 2). No se han encontrado di-
ferencias entre IAH/h, N° R e IR/h y sexo (tabla 3). Tam-
poco se ha encontrado asociacion entre edad, saturacion
de oxigeno medio, procedencia, motivo de consulta e
IAH/h (tabla 4).

De los 298 casos diagnosticados de SAHOS, 54 (18,12 %)
habian sido remitidos desde las propias UNI para estudio,
122 (40,93 %) desde consultas externas de ORL y 112 ca-
sos (37,58%) desde Atencion Primaria. El motivo del es-
tudio fue en 164 casos (55,03 %) por sospecha clinica de
apneas, 56 (18,79%) por ronquido y 78 (26,17 %) por ap-
neas y ronquido. De los 298 ninos afectados de SAHOS,
en 284 de ellos (95,3 %) se constaté patologia adenoa-
migdalar; en 51 (17,11 %) se constato hipertrofia adenoi-
dea; en 62 (20,8%), hipertrofia amigdalar, y en 171 casos
(57,38%), hipertrofia adenoamigdalar.

En los 371 casos en los que se constatd patologia oto-
rrinolaringoldgica, la PR del suefio fue normal en 40 ca-
s0s (18,95 %) de los 211 ninos con hipertrofia adenoa-
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migdalar, en 23 casos (26,43 %) de los 87 con hipertrofia
amigdalar aislada y en 23 casos (31,5%) de los 73 con hi-
pertrofia adenoidea aislada. Asi mismo, de los 29 casos en
los que la exploracion otorrinolaringologia y la radiogra-
fia de cavum fueron normales, 16 de ellos (55,17 %) fue-
ron diagnosticados de SAHOS.

Se realiz6 intervencion quirtrgica (adenoamigdalec-
tomia) en 289 casos (72,25 % del total de la cohorte es-
tudiada). De ellos, 283 (97,92 %) tenfan diagnostico de
SAHOS. Los 6 casos restantes (2,08 %), que no fueron
diagnosticados de SAHOS, fueron intervenidos por
otras patologias otorrinolaringologicas.

Por ultimo, de los 400 ninos de la cohorte inicial a
estudio, en 82 casos diagnosticados de SAHOS (20,5 %)
se encontraron, ademas, los siguientes diagnosticos: asma,
40 (48,78 %); otitis media aguda, 11 (13,41 %); bronquitis
recurrente, nueve (10,97 %); dismorfia facial, seis (7,31 %);
cardiopatia congénita, cuatro (4,87 %); dermatitis atdpica,
cuatro (4,87 %); obesidad morbida, cuatro (4,87 %); rinitis
alérgica perenne, tres (4,87 %), y enfermedad neuromus-
cular (enfermedad de Duchenne), uno (1,21 %).

DiscusioN

El SAHOS es una entidad muy frecuente en nifos y en
adultos, en los que alcanza una prevalencia del 1-3 y
2-4%, respectivamente®. El grupo de edad con mayor
prevalencia de SAHOS es la poblacion preescolar. Sin em-
bargo, el incremento de la obesidad infantil ofrece un
nuevo grupo de riesgo, el del adolescente o adulto joven,
cuyo patrén de enfermedad recordaria al del adulto!®.

La clinica del SAHOS en la infancia difiere en algunos
aspectos respecto a la época adulta. Es caracteristico el
ronquido, la hipersudoracion, la enuresis y en ocasiones
el retraso ponderoestatural. El mecanismo por el que se
produce este estancamiento en el desarrollo del nino
afectado, aunque es desconocido, sugiere que la secre-
cion anormal de la hormona del crecimiento (GH) po-
dria tener un papel importante en su patogenia. En este
sentido, la disminucion de concentracién en sangre de
factor de crecimiento intraepidérmico-I IGF-D), principal
mediador de la accion de la GH, y la disminucién de la
IGF-I binding protein 3 (IGFBP-3), proteina transportado-
ra de IGF-1 dependiente de GH, reflejarian la disminu-
cion nocturna de la secrecion de la GH que se ha comu-
nicado en nifios afectados de SAHOS!'.

Asi mismo, el sueno no reparador en la infancia pro-
duce menor somnolencia diurna debido a menor niimero
de microdespertares nocturnos o activaciones corticales.
Sin embargo, produce mayores problemas de comporta-
miento, como hiperactividad y déficit de atencion, pro-
blemas de relacion social y disminucion del rendimiento
escolar. Estos déficit neurocognitivos se producen quiza
por la cronicidad del SAHOS en una época de desarrollo
neurolégico importante, como es la primera década de
la vida!213.

La cronicidad de la hipoxemia intermitente y la frag-
mentacién ocasional del suefio activan mecanismos in-
flamatorios como el de la PCR, la cual se ha asociado re-
cientemente con el indice IAH/h, saturacién media de
oxigeno y nimero de despertamientos. La magnitud del
proceso inflamatorio puede desarrollar alteraciones car-
diovasculares o neurocognitivas en los nifos afecta-
dos,

A pesar de que el ronquido es el sintoma mas frecuen-
te del SAHOS, la intensidad del mismo no esta relaciona-
da con la gravedad de los trastornos respiratorios relacio-
nados con el sueno. La prevalencia estimada del roncador
habitual es de aproximadamente el 10% (intervalo de
confianza (IC) del 95%: 8,3-11,9%)!, y esta prevalencia
varia segin lo hace la resistencia de la via respiratoria
superior y el indice de masa corporal (IMC)'>. Los ronca-
dores habituales, a diferencia de lo que se creia inicial-
mente, pueden presentar episodios prolongados de ta-
quicardia, concentraciones de hemoglobina superiores a
los no roncadores, menor concentracion de IGFBP-3 in-
dicativa de secrecion anormal de GH y alteraciones del
comportamiento. Todo esto sugiere la existencia de una
hipoventilacién obstructiva parcial prolongada con hipo-
xia durante el suefo!617,

Recientemente, diversos autores han estudiado la posi-
ble agregacion familiar del SAHOS y se ha propuesto la
interaccion de factores genéticos (herencia dominante
mendeliana o codominante) y no genéticos (morfologia
craneofacial y funcionamiento anormal de los mecanis-
mos reguladores de la respiracion) que facilitarian la obs-
truccion de la via respiratoria superior en los miembros
de una misma familia'®1. Sin embargo, este aumento de
prevalencia intrafamiliar no se ha documentado en la in-
fancia y la mayoria de los ninos afectados no tienen his-
toria familiar positiva2’.

Asi mismo, Suilt et al?! han comunicado la asociacion
entre la obesidad, episodios recurrentes de sibilancias y
asma. Se han propuesto diferentes mecanismos para ex-
plicar estas asociaciones, como son la inflamacion local de
la via aérea (aumento de leptina y otras citocinas proin-
flamatorias), factores mecdnicos (fatiga muscular con re-
duccion de volumen tidal y capacidad residual funcional)
y genéticos (influencia de receptores estrogénicos y re-
ceptores (). Sin embargo, se requieren mas estudios para
confirmar esta relacion entre trastornos respiratorios rela-
cionados con el sueno tipo SAHOS, obesidad y asma, y el
efecto del tratamiento de cada una de las entidades en la
mejora de la otra??23. Nuestros resultados muestran que
82 casos (20,5%) de la cohorte inicial (n=400) presenta-
ban ademas otros diagndsticos, entre los que predomina-
ba el asma (48,7 %).

La polisomnografia (PSG) es el patrén de oro para el
diagnéstico del SAHOS en la infancia?%. Sin embargo, de-
bido a la dificultad técnica y econémica para realizarla, se
han propuesto otras técnicas diagnésticas alternativas,
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como la PR durante el suefo, técnica validada en adultos
para el diagnéstico del SAHOS (sensibilidad 97 % y espe-
cificidad 90,0%) y pendiente de validacion en nifios?.
Aunque la PR del sueno puede infradiagnosticar los
episodios de hipopnea, se considera una técnica de
deteccion adecuada para el estudio del SAHOS en la in-
fancia20-28, Asi mismo, se ha descrito recientemente la
posibilidad de realizar con éxito (> 90%) PR nocturna
domiciliaria para el diagnéstico de SAHOS en nifos en
edad escolar?.

Si el estudio con PR es negativo y la sospecha clinica es
alta, se recomienda la realizacion de estudio con poli-
somnografia, debido a los falsos negativos de la prueba
con PR.

En ninos con edad inferior a 3 afios o poco colabora-
dores, realizamos también un videorregistro nocturno du-
rante 30 min entre las 4:00 y las 4:30 h, utilizando dos re-
gistros (video y audio) y estando el sujeto descubierto,
con la cara, térax y abdomen en el mismo plano. Reco-
gemos las variables de posicion, ruidos nocturnos y tipo
de ruido inspiratorio, movimientos durante el sueno, nu-
mero de despertares, episodios compatibles con apneas,
retracciones tordcicas y respiracion oral. A pesar de las
variaciones segun los diferentes centros o series estudia-
das, esta técnica complementaria ofrece una sensibilidad
del 94 %, especificidad del 68 %, valor predictivo positi-
vo del 50-83% y valor predictivo negativo del 73-889%3%-32,

En nuestra serie, hemos diagnosticado SAHOS por PR
en el 74,5% de los casos estudiados (n =400) y el 50,5%
de ellos fueron de grado moderado o grave. Asi mismo,
se han encontrado diferencias entre el IAH/h y la satura-
cion de oxigeno minima (tabla 4). No obstante, debemos
recordar la limitacion de nuestro estudio, y es que esta
realizado en ninos que habian sido remitidos a estudio de
PR del sueno, fundamentalmente desde consultas exter-
nas de ORL o atencion primaria, por sospecha clinica de
apneas del suefo y/o ronquidos, y por tanto, no se trata
de poblacion general. Esto podria explicar también las di-
ferencias encontradas entre el nimero total de apneas,
numero total de hipopneas, ronquidos e indice de ron-
quidos por hora y motivo de consulta (tabla 3).

El tratamiento de eleccion del SAHOS en la infancia es
la adenoamigdalectomia, lo que supone una resolucion
clinica y polisomnogrifica del 70-100% de los casos3. Asi
mismo, se ha descrito la normalizacion de la concentra-
cion sanguinea de IGF-I y IGFBP-3 tras intervencion qui-
rirgica en ninos afectados. Sin embargo, no ocurre lo
mismo en los roncadores habituales que se intervienen.
Esto sugiere que la disminucion de la concentracion noc-
turna de GH seria secundaria a la obstruccion de la via
aérea en la infancia. Estudios futuros tendran que de-
mostrar la reversibilidad de las alteraciones neurolégicas
tras la intervencion quirtrgicall. La repeticion de la PSG
tras la intervencion quirtrgica estaria indicada si la clinica
persistiera en el tiempo.
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En resumen, queremos senalar en primer lugar que el
SAHOS en la infancia es una patologia prevalente en la que
la PR es un sistema adecuado para el abordaje diagnéstico,
aunque al analizar exclusivamente las variables respirato-
rias y cardiacas, sin evaluar los pardmetros neurofisiologi-
cos, infraestima la gravedad del SAHOS. Por tanto, la PR tie-
ne limitaciones obvias, que en parte pueden subsanarse si
el personal tiene formacion adecuada y los equipos de po-
ligrafia estan validados. En segundo lugar, la etiologia mas
frecuente del SAHOS sigue siendo la hipertrofia amigdalar
y/0 adenoidea y la intervencion quirtrgica, adenoamigda-
lectomia, es curativa en la gran mayoria de los casos.
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