APNEA EN EL RECIEN NACIDO DE MUY BAJO PESO
JESUS PEREZ RODRIGUEZ, JOSE QUERO JIMENEZ
SERVICIO DE NEONATOLOGIA. HOSPITAL INFANTIL LA PAZ.

DEPARTAMENTO DE PEDIATRIA. UNIVERSIDAD AUTONOMA DE MADRID

Resumen:

En los Ultimos afios, con lamejoria en los resultados de supervivencia de los recién nacidos de
inmaduraos, la gpnea de la prematuridad ha ido cambiando tanto en € aspecto clinico como
epidemiol bgico, presentandose con mayor frecuenciay durante periodos de tiempo mas
prolongados, persistiendo frecuentemente incluso después de las 40 semanas de edad
posconcepciona. Revisar |os avances fisiopatol 6gicos y nuevos aspectos clinicos que estas
Stuaciones plantean, asi como lainfluencia de procesos frecuentemente presentes en este grupo de
pacientes, tales como enfermedad pulmonar cronica, lesiones cerebrales hipdxicas 0 hemorrégicas o
reflujo gastroesofagico, definir los métodos de monitorizacién més adecuados y en que momento se
deben ir gplicando, y retirando, plantean todavia interrogantes no resueltos. Uno de los aspectos
més importantes y alavez més dificiles de valorar en esta patologia es la repercuson que los
episodios repetidos de gpnea pueden significar parad futuro desarrollo psicomotor del paciente. La
revison y sstematizacion de estos aspectos y de las posibles medidas tergpéuticas en la bibliografia

actual y en nuestra experiencia reciente son la base de esta presentacion.
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I ntroduccion:

Aunque se trata de un tema que podriamos denominar “clasico”’, laapneadela
prematuridad presenta nuevos aspectos clinicos, epidemiolgicosy fisopatol 6gicos reflgjados en
publicaciones recientes bien en forma de revisiones (1-3), estudios de factores fisopatolégicos y
etiopatogénicos (4-6), datos clinicos y epidemiol égicos (3,7,8), repercusiones de | os episodios de
apnea (9), y aspectos terapéuticos (10-13).

El objetivo de esta presentacion es revisar y sstematizar estos aspectos referidos
fundamentamente ala apneaiidiopéticaen d recién nacido de muy bagjo peso (RNMBP) bagjo €
prisma de estos nuevos conocimientos.

Definicién y clasificacion:

Clésicamente, y de modo genera puede considerarse una definicion vdida, se han
congderado pausas de apnea aguellos episodios con ausencia de flujo respiratorio, habituamente de
duracién superior a 10 segundos, que se acompafian de repercusion circulatoria, bradicardiay/o
hipoxemia

L as pausas de gpnea pueden ser primarias o idiopaticas, por inmadurez de los mecanismos
de regulacion de larespiracion, 'y secundarias 0 Sntométicas. Las causas més frecuentes de apnea
secundaria son patologia del sistema nervioso centra, infeccidn, hipoxemiay distres respiratorio y
dteraciones metabdlicas como hipoglucemia, hiponatremia, etc. Atendiendo d mecanismo de
produccién las apneas pueden ser de origen central (ausenciade flujo en laviaaérea y de
movimientos respiratorios), obstructiva (ausencia de flujo con contraccion de los musculos
respiratorios) y mixta cuando en un episodio se observan ambos componentes (14,15).

Epidemiologia:



Lahigtorianaturd de los episodios de apnea y/o bradicardia recurrentes se ha modificado en
los Ultimos afios debido ala mayor supervivencia de los RN con edad gestaciond inferior a 28
semanas. En estos pacientes |a apnea pers ste frecuentemente después de las 34 y en ocasiones de
las 40 semanas de edad posconcepciona. Asi, Eichenwad et d (7) describen unaincidenciade
apneas superior a 65% alas 36 semanas de edad posconcepciona en RN de edad gestaciona
menor de 28 semanas a nacer, y 16% todavia presentaban apnea después de las 40 semanas. Por
otra parte, Barrington et d (16), redlizando registros pre-ata de frecuencia cardiaca, frecuencia
respiratoria, saturacion de O,, y CO, espirado en RN de peso a nacer menor de 1.250 g,
encontraron que 91% presentaban episodios de apnea de duracion superior a 12 segundosy 10%
de éstos dteraciones graves en la oxigenacion o frecuencia cardiaca. Es por tanto necesario tener
presentes estas caracterigticas en e RN inmaduro, no solo por las posibles repercusiones de estos
episodios durante su estancia en @ hospital, Sno también para decidir € momento dd dtay € tipo
de vigilanciaque van a precisr en su domicilio.

Fisiopatologia y caracteristicas clinicas.

Como sefidan Martiny Fanaroff (3), recientemente se han producido notables avances en €
conocimiento de los mecanismos de control de larespiracion y de su maduracion tanto anivel
fisolégico como bioquimico, andizando larespuestaalahipoxiadd RN pretérmino,o lainfluenda
dd reflgo de Hering-Breuer (5,6). S bien hasta en un 80% de las gpneas se ha descrito un
componente obstructivo (14-15), estudios recientes empleando sensores de flujo con capacidad de
amplificacion importante de esta sefid que permite detectar la repercusion sobre la curva de flujo de
latido cardiaco cuando la via aérea esta abierta, y su ausencia cuando esta ocluida (4, 6) han
permitido aclarar que € mecanismo de cierre de la via aérea puede ser también de origen central,

debido a una pérdida de tono muscular (17) y que no sSempre son necesarios movimientos



respiratorios incoordinados para que se produzca esta oclusion de lavia aérea. Idiong et a (4)
analizando 4484 episodios de gpnea consderan que 94% son centrales, 5% mixtasy 1%
obstructivas, s bien 84% de las gpneas “ centrd es muestran un componente de oclusion de lavia
aérea en ausencia de movimientos respiratorios toracicos y abdominades. Este dato puede tener
interés para definir megior las estrategias terapéuticas més idoneas para estos pacientes.

M onitorizacion:

A pesar de los avances en @ conocimiento de los mecanismos de regulacion de la
respiracion y del vaor que en este problema aporta la pulsoximetria, persiste controversia en cuanto
adefinir, especidmente en d momento dd dta, los pacientes que deben continuar con
monitorizacién en su domicilio, cuaes son los limites de darma més adecuados, y durante cuanto se
debe mantener este tipo de vigilancia.. Dado que la manifestacion clinica de |os episodios de apnea
pueden condgtir en ausencia de movimientos respiratorios, bradicardia o hipoxemiay presentarse
aldadas 0 asociadas en cuaquier combinacion (3,9,16,18), y teniendo en cuenta que la mayor
repercusion esta relacionada con € nivel de desaturacion y que ésta no se relaciona con laintensidad
delabradicardia (21), una monitorizacién adecuada debe incluir no solo frecuencia cardiaca e
impedanciatorécica, Sno también saturacion de oxigeno por pulsoximetria. Esta monitorizacion,
cuando sea necesario valorar frecuenciay caracteristicas de |os episodios debe permitir un registro
smultédneo de darmas puesto que se ha observado que lamayor parte de aarmas que se producen
son fasas, por movimientos, desconexion de electrodos, etc (22). Las indicacion de monitorizacion
adomicilio por este problema, independientemente de |a existencia de enfermedad pulmonar
cronica, serialapersstencia de apnea significativa, con desaturacion, cuando € nifio tieneyapesoy
condiciones suficientes para ser dado de dta, y las indicaciones para su retirada que no sa hayan

producido episodios de gpnea sgnificativos durante 1 mes antes de las 44 semanas de dad



posconcepciond, o durante 2 meses s € Ultimo episodio de apnea se presentd después de las 44
semanas de edad posconcepciond (22).
Apneay reflujo gastr oesoféagico:

Un dilema que se presenta con cierta frecuencia es la relacion entre reflujo gastroesofégico y
apnea, puesto que cada uno puede ser causay consecuenciadel otro. Los mecanismos de estos
episodios de apnea pueden ser obstructivos o reflgos por estimulacion laringea. Desde € punto de
vigta clinico, una mayor incidencia de apneatras las tomas de dimento u observar una pequefia
regurgitacion pueden hacer sogpechar lardacion de apneay reflujo gastroesofagico. En los casos
severos se recomienda tratamiento posturd y farmacol 6gico antirreflujo. Aunque se puede observar
ciertamegoria en laincidencia de gpneas raramente desaparecen tras laingtauracion del tratamiento
(23).

Tratamiento:

Ante una pausa de apnes, tras aplicar las medidas necesarias para recuperar lafrecuencia
cardiacay oxigenacion, se debe investigar la causa. Si se detectan factores etiol dgicos biendefinidos
como hipoglucemia, hipertermia, infeccion, etc, seindicara e tratamiento oportuno de esta gpnea
sntomética

El tratamiento de la apnea primaria, y en ocasones como tratamiento coadyuvante en la
gpnea sintomética, incluye & empleo de farmacos, metilxantinas, doxapram, presion de distension
continua por via nasd, presion positivaintermitente nasa o ventilacidn mecanica con intubacion
tragueal cuando |as restantes medidas fracasan. De modo generd, € tratamiento debe redizarse
incluyendo nuevas medidas cuando fracasan las anteriormente instauradas y redlizando laretirada en

sentido inverso d de su introduccion.



Teofilinay cafeina tienen efectos smilares actuando anive centrd, estimulando € centro
respiratorio, y a nivel muscular aumentando la fuerza contréctil y disminuyendo lafaigaded diafragma
(2). En € tratamiento de la gpnea en ausencia o en formas leves de enfermedad pulmonar crénica de
la prematuridad parece més recomendable € uso de cafeinaados de chogque de 10 mg/kgy
mantenimiento de 5 mg/kg/24h, por su mayor facilidad de administracion, megor toleranciay niveles
mas estables. Ademas @ comienzo de accidn de cafeina parece mas rpido que € de tedfiling,
observandose una reduccién més rapida de las necesidades de oxigeno suplementario, mgoriade la
digenshilidad dd sstemarespiratorio y actividad del reflgo de Hering-Breuer (10). Niveles
plasméticos de 10-15 meg/ml se consideran |os més adecuados.

Doxapram es un anaéptico respiratorio que produce aumento de frecuencia respiratoriay
devolumentida. A dosisbgas 0,2 - 1 mg/kg/h puede actuar anivel periférico (cuerpos carotideos).
A dosis més dlevadas su actividad es fundamental mente central y puede presentar efectos
secundarios como movimientos incoordinados, convulsiones o hipertension arterid (2, 13).

Presion positiva continua nasal permite disminuir laincidencia de gpnea por diferentes
mecanismos como impedir € cierre de la via aérea, aumento de capacidad residua funciond,
reflgos de estiramiento pulmonar. etc. . Se deben utilizar Sstemas de bgaresstenciacon presones
inicides de 3-5 cmH,0.S no hay buena respuestay no se producen efectos secundarios
importantes, sobre todo distension abdominal, pueden emplearse presiones positivas de 7-8
cmH,0. Un paso mas en d tratamiento paraintentar evitar la necesidad de intubacion traqued es €
empleo de presidn positiva intermitente por vianasa, cuya eficacia seria mayor que lade laCPAP

(12).
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