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Influencia de la apnea central del nino prematuro
en la enfermedad por reflujo gastroesofagico
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Resumen

Introduccion: El reflujo gastroesofagico ocurre frecuentemente
entre recién nacidos. Se ha sospechado una relaciéon con la ap-
nea del prematuro; los intentos para probarlo no han sido exito-
sos. Este trabajo tiene como finalidad determinar dicha relacion,
partiendo de la inmadurez de estructuras, especialmente del
musculo liso esofagico.

Material y métodos: Estudio longitudinal, analitico, comparativo
y observacional de una serie de casos y controles, realizado en el
Servicio de Terapia Intensiva Neonatal y en la Seccion de Fisiolo-
gia Gastrointestinal del Hospital Espafiol de México, entre enero
de 2002 y diciembre de 2004.

Resultados: Se recabaron 22 pacientes, 11 nifias y 11 varones,
con edad promedio de 17.8 + 8.4 dias. Prematuros: 72.72%
(n = 16). Edad gestacional: 33.1 + 4.18 semanas. Todos los
casos fueron sospechosos de apnea central, excepto tres con
apnea mixta. Se realizé6 pHmetria esofagica de 24 horas y po-
lisomnografia simultaneas. La polisomnografia fue positiva en
59% (n = 13) y la pHmetria en 50% (n = 11). La prematurez tuvo
una relacion fuertemente positiva con apnea central (razén de
momios = 15, p = 0.0154). La razén de momios para la asociacion
de apnea central y reflujo gastroesofagico fue de 3.2, p = 0.2037.
Conclusiones: Se demuestra que la apnea central del prematuro
no es causa de enfermedad por reflujo gastroesofagico, pero los
recién nacidos prematuros con apnea central estan mas propen-
sos a la enfermedad en los primeros dias de vida extrauterina.
Ante cuadro clinico compatible con apnea central es recomenda-
ble evaluar la necesidad de excluir reflujo patolégico.

Palabras clave: Reflujo gastroesofagico, apnea central, recién
nacido, polisomnografia.

Abstract

Background: Gastroesophageal reflux occurs frequently in new-
borns. A relationship has been suspected between reflux and
apnea of prematurity. The objective of this study is to determine
this relationship, owing to the fact that premature newborns have
immaturity of structures, especially esophageal smooth muscle.
Methods: We conducted a longitudinal, analytical, comparative,
and observational case/control study. The study was carried out
at the Neonatal Intensive Care Unit and in the Gastrointestinal
Physiology Department of the Hospital Espafiol (Mexico City) be-
tween January 2002 and December 2004.

Results: We included 22 patients: 11 females and 11 males. Mean
age was 17.8 + 8.4 days. Premature newborns represented
72.72% (n = 16). Mean gestational age was 33.1 + 4.18 weeks. All
cases were suspicious for central apnea except for three patients
with a mixed cause of apnea. All were submitted to a 24-h pHm-
etry and a simultaneous polysomnography. Polysomnography
was positive in 59% (n = 13) and pHmetry was positive in 50%
(n = 11). Prematurity had a strong positive relation with central
apnea of the newborn (odds ratio: 15 (p = 0.0154)). Odds ratio
for association of central apnea and gastroesophageal reflux was
3.2 (p =0.2037).

Conclusions: We demonstrate that central apnea in the prema-
ture newborn is not a cause of gastroesophageal reflux. However,
these patients are more likely to have gastroesophageal reflux in
the first days of extrauterine life. It is recommended to exclude
pathological gastroesophageal reflux when the newborn presents
a clinical scenario compatible with central apnea.

Key words: Gastroesophageal reflux, central apnea, newborn,
polysomnography.
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Introduccion

La apnea del recién nacido (RN) es el cese de la respiracion
por mas de 20 segundos acompanado de bradicardia, desa-
turacion de oxigeno, cianosis, palidez, hipotonia o acidosis
metabdlica. Es un hecho frecuente en el RN prematuro, ya
que 80% de los menores de 1000 g y 50% de los menores
de 1500 g presentaran algtin episodio de este tipo durante
su evolucion.! La bradicardia observada durante la apnea
se debe a la inhibicion de la frecuencia cardiaca inducida
por quimiorreceptores en ausencia de esfuerzo respirato-
rio,? y es significativa cuando enlentece al menos 30 lati-
dos por minuto de la frecuencia cardiaca en reposo. Una
desaturacion de oxigeno menor de 85% durante al menos
cinco segundos es considerada patoldgica. Todo esto ocurre
raramente en el RN de término,’ ya que en ellos la apnea es
un acontecimiento poco frecuente y asociado habitualmente
con una enfermedad seria.

Existen diferentes tipos de apneas seglin su origen y etio-
logia:

*  Apnea central: se origina en el sistema nervioso central
y se caracteriza por ausencia de flujo de aire y falta de
esfuerzo respiratorio.

*  Apnea obstructiva o periférica: hay esfuerzo respirato-
rio pero sin que se produzca flujo de aire.

*  Apnea mixta: es una combinacion de ambas; represen-
ta aproximadamente 50 a 75% de todos los casos de
apnea del RN prematuro. Segun la etiologia puede ser
primaria o idiopatica del prematuro y apnea secundaria
a otra patologia.

En cuanto a la fisiopatologia, existen diferentes teorias:

*  Inmadurez del control respiratorio: como la apnea es
mas frecuente en el RN prematuro se piensa que hay
algin tipo de inmadurez, probablemente secundaria a
trafico aferente disminuido de los receptores periféri-
cos a la formacion reticular.* Al madurar el cerebro, las
interconexiones dendriticas y otras sinapticas se mul-
tiplican y el control de la respiraciéon mejora, por lo
tanto, la apnea del RN prematuro tiende a resolverse.
Esta resolucion tipicamente ocurre después de las 34 a
52 semanas de la concepcion.’

*  Respuesta al sueiio: el suefio desempefia un papel im-
portante en el desarrollo de las apneas, sobre todo en el
RN prematuro, quien duerme 80% de su tiempo. Ac-
taan reflejos inhibitorios sobre las motoneuronas respi-
ratorias y sus aferentes; ademas, la caja toracica se hace
inestable debido a la disminucion del tono muscular.*

*  Debilidad muscular: hay musculos que intervienen en
la respiracion y otros que mantienen la permeabilidad

de la via aérea. El tono faringeo estd disminuido en
los RN prematuros y durante la inspiracion la presion
negativa generada por el diafragma puede colapsar la
musculatura faringea.

*  Inmadurez del control respiratorio: por fallas de im-
pulsos nerviosos del centro respiratorio.®

La ctiologia se sospecha segtin la edad gestacional: si se
trata de un RN de término la apnea nunca es fisioldgica y
debe buscarse una causa, y si se trata de un RN prematuro lo
mas probable es que se trate de apnea del prematuro.’

Los estados patoldgicos que pueden llegar a producir
apneas son los siguientes: asfixia perinatal, hemorragia,
meningitis, hidrocefalia y convulsiones (sistema nervioso
central);® hipoxia, obstruccion de la via aérea, enfermedad
pulmonar (sistema respiratorio);’ persistencia del conduc-
to arterioso, insuficiencia cardiaca congestiva, hipoplasia
ventricular izquierda y transposicion de grandes vasos (sis-
tema cardiovascular); enterocolitis necrotizante y reflujo
gastroesofagico (sistema gastrointestinal);'® anemia y po-
licitemia (sistema hematologico); hipotermia, hipertermia
y sepsis (otras afecciones); hiponatremia, hipernatremia,
hipocalcemia e hipoglucemia (alteraciones metabolicas);
algunas drogas como los sedantes y el uso de anestesia ge-
neral también pueden producir apnea. El diagnostico de la
apnea del prematuro debe plantearse después de excluir las
patologias anteriores,'! por lo que todos los nifios en riesgo
deben ser monitorizados.

La polisomnografia es el estandar de oro para el diag-
noéstico de los trastornos respiratorios y a través de ella se
monitorizan multiples variables.!? Para realizarla se nece-
sita contar con electroencefalograma, electrooculograma
y electromiograma (barbilla y miembros inferiores); la
evaluacion de la ventilacion se lleva a cabo con una ban-
da toracica y abdominal para registrar los movimientos
respiratorios correspondientes, un sensor de flujo aéreo de
nariz y boca y un saturometro de oxigeno; y, por ultimo,
para evaluar el ritmo cardiaco solo es necesario un elec-
trocardiograma. Al analizarla se evaltia suefio, ventilacion,
movimiento y alteraciones del ritmo cardiaco. El informe
polisomnografico debe incluir la estructura del suefio, re-
gistrar el numero e indice de apneas e hipopneas, tipos de
las mismas, duracién y repercusiones sobre la saturacion
del oxigeno, actividad del electroencefalograma, ritmo car-
diaco y conducta del paciente, saturacion de oxigeno en las
diferentes fases del suefio, respuesta a los procedimientos
realizados durante el registro (cambios posturales, oxigeno,
presion continua positiva en la via aérea) y una conclusion.

El manejo del RN con apnea consta basicamente del tra-
tamiento especifico de la causa que se logrd identificar. Lo
primordial es el adecuado suplemento de oxigeno, ya que al
aumentar la concentracion de oxigeno en el aire inspirado
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(FiO,) se disminuye la frecuencia de episodios apneicos, lo
cual se puede lograr con estimulacion tactil, y cuando no es
suficiente se puede estimular con ambu. Otras medidas son
la presion continua positiva en la via aérea con cdnula nasal
(que en la apnea obstructiva ha tenido bueno resultados, no
asi en la apnea central),’® el uso de teofilina y cafeina y
la ventilacion mecanica en casos de hipoxia y bradicardia
(deben utilizarse parametros minimos como presion inspi-
ratoria maxima entre 12 a 18 cm de H,O, frecuencia respi-
ratoria de 5 a 12 por minuto y presion positiva al final de la
espiracion fisioldgica).'*

El pronostico es bueno y no deja secuelas. En general, la
apnea idiopatica del RN prematuro desaparece cuando éste
alcanza las 35 a 37 semanas de edad gestacional.

Enfermedad por reflujo
gastroesofagico (ERGE)

El reflujo gastroesofagico se define como el paso del conte-
nido gastrico hacia el eséfago y la ERGE se define como los
sintomas o complicaciones del reflujo gastroesofagico.'’ El
reflujo gastroesofagico ocurre de manera fisiologica entre
los RN; en los lactantes menores y en los RN prematuros se
presenta un riesgo particularmente alto de ocasionar alguna
patologia.'®!” Aproximadamente uno de cada cinco RN pre-
maturos admitidos en las unidades de cuidados intensivos
de Estados Unidos recibe algln tratamiento para reducir el
reflujo gastroesofagico.'®

En los primeros nueve a 12 meses de la vida, el reflujo
gastroesofagico debe considerarse como fisioldgico, siem-
pre y cuando no presenten datos clinicos sintomaticos.” En
los nifios mayores de dos afios las manifestaciones son si-
milares a las de los pacientes adultos, tanto en el aparato
respiratorio como en el digestivo.

El diagnéstico diferencial en los casos que presentan da-
tos clinicos se hace con entidades de etiologia diversa (me-
tabolica, infecciosa, alérgica, etcétera). El principal objetivo
de cualquiera de las clasificaciones es hacer el diagnostico
diferencial entre el reflujo gastroesofagico fisiologico y el
patoldgico, ya que clinicamente esto es practicamente im-
posible."” Los cuestionarios validados para el diagnostico
de ERGE han demostrado su utilidad clinica, aunque su efi-
cacia parece ser menor en paises en desarrollo.?

Los estudios de gabinete que se pueden emplear para el
diagnostico de la ERGE son:

o Serie esofagogastroduodenal: til para identificar
anormalidades anatomicas, si bien su sensibilidad para
identificar el reflujo gastroesofagico suele ser menor a
50%.1

*  pHmetria esofagica: permite medir de una manera
confiable el reflujo gastroesofagico acido. Es util para
identificar la asociacion temporal entre eventos de re-
flujo gastroesofagico y sus sintomas, y para evaluar la
respuesta a tratamientos de supresion de la secrecion
acida.

* Impedancia intraluminal esofdgica: la experiencia en
niflos es limitada, pero ha permitido identificar reflu-
jo gastroesofagico no acido y asociarlo temporalmente
con sintomas.*!

*  FEndoscopia y biopsia esofagica: permite establecer
la presencia y magnitud de la esofagitis, erosiva o no,
para poder identificar complicaciones de la ERGE y
excluir otras entidades como esofagitis eosinofilica o
la enfermedad de Crohn del es6fago.?

*  Manometria esofagica: su utilidad radica en establecer
el diagnostico diferencial con los trastornos de la mo-
tilidad esofagica.

*  Otros estudios: ante neumopatia cronica por aspiracion
puede requerirse estudios especiales como el gamma-
grama con leche marcada con tecnecio 99 e investiga-
cion de lipofagos en exudado traqueal.

La pHmetria intraesofagica de 24 horas es una prueba
con alta sensibilidad y especificidad para el diagnostico de
reflujo gastroesofagico, sin embargo, en la mayoria de los
RN con reflujo gastroesofagico no sera necesario realizar
una pHmetria para llegar al diagnostico. Las indicaciones
para la realizacion del registro pHmétrico fueron estableci-
das por la North American Society for Pediatric Gastroen-
terology and Nutrition (NASPGAN).%? En general estara
indicada cuando existen sintomas sugestivos de reflujo gas-
troesofagico y la evolucion no es favorable a pesar de ins-
taurar el tratamiento correcto, cuando quiera establecerse
la relacion entre reflujo gastroesofagico y sintomas extradi-
gestivos y como control de la eficacia del tratamiento.

La monitorizacién del pH puede variar dependiendo de
varias situaciones como la frecuencia de la alimentacion,
la acidez gastrica, las caracteristicas y consistencia de los
alimentos, la posicion del paciente, la duracion total de la
monitorizacion, el tiempo dormido, la presencia de otra pa-
tologia asociada, y la ausencia de ciertos alimentos o me-
dicamentos. La duracion del registro sera al menos de 18
horas y debe incluir periodos diurno y nocturno. Se debe
llevar un registro detallado de todos los eventos registrados
en un estudio de adulto.

Para la determinacion de los rangos de normalidad tene-
mos que autores como Vandeplas y Sacre,? Cucchiara y sus
colaboradores,” Gil-Vernet y Boix Ochoa,?® Boyle,” Euler
y Byrne,?® Lama® y el bien conocido indice de Johnson-De
Meester, aportan datos numéricos, medias y desviaciones
estandares, asi como distintas puntuaciones, lo que de-
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muestra la dificultad para definir un patréon de normalidad
en el reflujo gastroesofagico. Los mas utilizados en nifos
son los de Vandeplas®® y de Boyle.”” Segun Vandeplas y sus
colaboradores,’! las diferencias entre los distintos valores
de las puntuaciones publicadas podrian justificarse por los
variados modelos de aparatos de pHmetria existentes en el
mercado. En determinadas situaciones es mas importante la
aparicion coincidente de un evento clinico (dolor, tos, ap-
nea) y su registro como episodio de reflujo gastroesofagico,
que el estudio global.

El tratamiento consta de varias opciones, como el em-
pleo de férmulas més viscosas y la posicion semifowler en
decubito dorsolateral izquierdo en nifios mayores de nueve
meses (la posicion en decubito ventral no se recomienda
ya que incrementa el riesgo de muerte subita en lactantes
menores de 12 meses); los bloqueadores de receptores H,
de histamina y los inhibidores de la bomba de protones han
demostrado ser la herramienta de tratamiento farmacoldgi-
co mas eficaz de nifios con ERGE. El uso de cisaprida se
ha restringido por su potencial efecto inductor de arritmias
cardiacas.

Aunque las series publicadas de nifios con ERGE trata-
dos con cirugia muestran una eficacia aceptable, no existen
estudios que comparen a largo plazo el tratamiento médico
y quirurgico, riesgos y costo-beneficio, por lo que la deci-
sion de manejo quirtirgico debe llevarse a cabo en forma
individualizada entre el pediatra, el cirujano y los padres
del paciente.

Material y métodos

Para describir la relacion de la apnea central de pacientes
prematuros con ERGE se utilizaron la pHmetria esofagica
y la polisomnografia, y se compararon los resultados con
un grupo control.

Se tratd de un estudio longitudinal, analitico, compara-
tivo y observacional de una serie de casos y controles. Los
pacientes fueron atendidos en el Servicio de Terapia Inten-
siva Neonatal de la Unidad de Pediatria del Hospital Espa-
fiol de México. Se les realizé polisomnografia y pHmetria
esofagica en la Seccion de Fisiologia Gastrointestinal del
Hospital Espafiol, entre el 7 de enero de 2002 y el 17 de
diciembre de 2004.

La polisomnografia fue un estudio diurno de cuatro a seis
horas, realizado con técnica estandar para infantes con un
equipo digital tipo Alice 3® (Healthdyne Technologies Inc.,
Marietta, Georgia). Las variables registradas fueron seis ca-
nales de electroencefalograma, electromiografia (piernas),
electrocardiograma, respiracion oronasal por termistor, mo-
vimientos de térax y abdomen, saturacion de oxigeno y la
posicion corporal.

En todos los casos se excluy6 apnea secundaria a pa-
tologia asociada, excepto en tres niflos en quienes se
encontré neumonia, atelectasia y sindrome de distrés res-
piratorio. En otras palabras, el motivo de referencia para
estudio fueron apnea en 14 casos, eventos potencialmente
letales en cinco y sindrome de dificultad respiratoria en
tres. Las apneas centrales se calificaron como tales si se
presentaban de 10 a 14 segundos sin flujo nasal ni esfuer-
zo inspiratorio, con o sin disminucion de la saturacion de
oxigeno o bradicardia.

El monitoreo de pH esofagico de 24 horas se realiz6 des-
pués del consentimiento informado usando Digitrapper®
(Synectics Medical AB, Sweden), con un electrodo de an-
timonio insertado a través de la nariz y posicionado en el
esofago inferior, como se determina con la formula de Stro-
bel.?? El dispositivo de pH se calibro por personal experto
utilizando dos soluciones buffer estandarizadas (pH 1.4 y
pH 7.0). Cualquier medicamento antirreflujo se interrumpid
48 horas antes del estudio. Los datos de pH fueron analiza-
dos con el programa Polygram 98. La puntuacion de Boix-
Ochoa se utilizé para interpretar la pHmetria esofagica de
cada RN, utilizando numero de reflujos acidos en 24 horas,
numero de episodios de reflujos 4cidos largos, duracion del
episodio de reflujo acido mas largo y fraccion de tiempo (en
porcentaje) con pH < 4.0. De esta manera se clasifico a los
pacientes con reflujo gastroesofagico o con ERGE.

Nuestras variables definidas fueron:

*  Prematurez: RN con una edad gestacional menor de 37
semanas.

*  Recién nacido de término: RN con una edad gestacio-
nal igual o mayor de 37 semanas.

*  Apnea central: interrupcion de la respiracion por mas
de 10 segundos, estudio polisomnografico demostran-
do apnea central, pausa respiratoria de mas de 20 se-
gundos, con uno o ambos de los siguientes criterios:
desaturaciones de O, < 90% o bradicardia.

*  Enfermedad por reflujo gastroesofagico: demostrada
por pHmetria esofagica de 24 horas con una puntuacion
de Boix-Ochoa (y Boyle) > 12.

Los criterios de inclusion fueron todos los pacientes RN
a quienes se les realizé pHmetria esofagica y polisomnogra-
fia. Los criterios de exclusion fueron los RN en quienes se
encontrd otra causa de apnea central y RN que no cumplie-
ron con los criterios de inclusion.

Nuestro grupo problema fueron los RN a los que se les
realizd6 pHmetria esofagica que evidenci6 ERGE y poli-
somnografia que demostré apnea de tipo central. El gru-
po control fueron los RN a quienes se les realizé pHmetria
esofagica que demostré6 ERGE o apnea de tipo central por
estudio de polisomnografia, pero no ambos.
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El analisis de informacion fue con cuadros estadisticos,
porcentajes, diagramas sectoriales, medidas de tendencia
central y de dispersion, tablas de contingencia de 2 x 2, ra-
z6n de momios (proporcion).

Resultados

Se revisaron 31 expedientes clinicos correspondiente a 31
pacientes. Excluimos un caso por ser un lactante menor de
siete meses; ocho fueron excluidos por carecer del estudio
polisomnografico. En total recabamos 22 expedientes de
pacientes, 11 fueron nifias y 11 varones, que cumplieron
los criterios de inclusion (cuadro I); se registrd la edad de
los pacientes, su sexo, las semanas de gestacion a las que
nacieron, el tipo de apnea que se diagnostico y, finalmente,
el resultado de los estudios practicados (polisomnografia y
pHmetria). La edad promedio fue de 17.8 + 8.4 dias (rango
2 a 30 dias) (figura 1). De los RN, 72.72% fue prematuro

(n = 16) (figura 2). La edad gestacional promedio fue de
33.1 = 4.18 semanas. Todos los casos fueron clasificados
con apnea tipo central, excepto tres en quienes se identifico
una causa mas de apnea obstructiva, por lo que se clasifica-
ron con apnea mixta (neumonia, atelectasia o sindrome de
distrés respiratorio del RN) (figura 3).

En todos los pacientes estudiados por sospecha clinica de
apnea central se realiz6 polisomnografia, la cual fue positi-
va solamente en 59% (n = 13) (figura 4).

También a todos los pacientes se les hizo pHmetria eso-
fagica de 24 horas, estandar de oro para determinar ERGE;
resulto positiva en 50% (n = 11) (figura 5).

La razén de momios para ver la relacién de la pre-
maturez con la apnea central fue de 15, con IC 95% =
9.94-21.06 y la x> de Mantel-Haenszel fue de 5.863
(p = 0.0154), por lo que se interpretd que la prema-
turez tiene una relacion fuertemente positiva con la
apnea central del RN al incrementar 15 veces el riesgo
para la presentacion de apnea central.

Cuadro I. Demografia de los pacientes estudiados

RN Edad Semanas de
(n) (dias) Sexo gestacion Prematurez Apnea Polisomnografia pHmetria
1 27 M 28 Si Central + -
2 4 M 38 No Central + +
3 6 F 40 No Central - -
4 24 M 32 Si Central + +
5 18 F 33 Si Central + +
6 20 F 31 Si Central + +
7 6 M 35 Si Central + -
8 30 F 39 No Central - -
9 23 F 26 Si Central + +
10 18 M 28 Si Central - -
11 25 M 29 Si Central + -
12 20 M 38 No Central - +
13 18 F 34 Si Central + +
14 2 F 38 No Central - +
15 21 F 35 Si Central + +
16 8 M 37 No Central - -
17 23 F 35 Si Central + +
18 8 F 34 Si Central - +
19 16 M 28 Si Central - -
20 25 M 29 Si Mixta + -
21 25 F 34 Si Mixta - -
22 26 M 29 Si Mixta + -
RN = recién nacido, M = masculino, F = femenino.
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Figura 1. Distribucion por grupos de edad en dias.
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Figura 2. Prematurez de los recién nacidos.

Al calcular la razén de momios para ver la relacion de
la apnea central (causa) con la ERGE (efecto) se obtuvo
3.2, con IC 95% = 2.09-4.31; con la > de Mantel-Haenszel
resulto 1.615 (p = 0.2037).

Discusion

Desde hace mucho tiempo se ha sospechado una relacion
temporal entre el reflujo gastroesofagico y la apnea del RN
prematuro, pero han fracasado los esfuerzos para probar
esta hipdtesis.!”*¥3% En los pocos estudios que observaron
tal relacion, todos los infantes habian sido especificamen-
te seleccionados por una historia de periodos de apneas y
regurgitaciones frecuentes. La mayoria de los periodos de
apnea prolongada, sin embargo, no se asocid con la regur-
gitacio’n.17-18,33-38

Por otro lado, la fisiopatologia de la apnea del RN pre-
maturo todavia no se entiende a cabalidad. El reflujo gas-
troesofagico ha sido implicado debido a lo siguiente:

Mixta
14%

Central
86%

Figura 3. Tipos de apnea neonatal.

e La apnea del RN prematuro ocurre frecuentemente en
el periodo posprandial inmediato, cuando el reflujo
gastroesofagico es mas frecuente.’

e Datos de estudios en animales muestran que la apnea
puede ser inducida por la instilacion de pequefias canti-
dades de liquido hacia la laringe, resultando en estimu-
lacion de los quimiorreceptores laringeos.*

* Es mas probable que esas apneas ocurran después de
episodios de regurgitacion, observacion documentada
por monitoreo de pHmetria y manometria esofagica.’’

Puede ser que la hipotonicidad del esfinter esofagico in-
ferior y las anormalidades peristalticas esofagicas permitan
que el contenido gastrico dafiino alcance la laringe.*! Lo
anterior produce un laringoespasmo, que es la contraccion
rapida y forzosa de la laringe en respuesta a un estimulo no-
civo. El agente nocivo (por ejemplo, jugo gastrico o duode-
nal) dispara la tos y el cierre reflejo de la glotis produce un
laringoespasmo sostenido que resulta en un episodio sinco-
pal. El laringoespasmo puede ser una condicion que atente
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Figura 4. Registro de un paciente con apnea central (se acompafio
de bradicardia con episodios de desaturacion de oxigeno).
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Figura 5. pHmetria esofagica que demuestra reflujo gastroesofagico
patolégico.

contra la vida y se cree que esta asociado con sindrome de
muerte infantil subita.*

A pesar de las investigaciones realizadas para demostrar
que la ERGE causa apnea central del RN prematuro, esta
asociacion habia sido controversial. Algunos estudios tra-
taron de encontrar una relacion entre la apnea del RN y el
reflujo gastroesofagico, ya fuera apnea mixta u obstructiva
o reflujo gastroesofagico.'®* Entonces surgio el término de
apnea relacionada con el reflujo gastroesofagico, cuando la
primera ocurre dentro del primer minuto después de una
deteccion de pH esofagico por debajo de 4. La apnea del
RN precedida por reflujo gastroesofagico no fue objetivo
de este trabajo.

Si bien algunas investigaciones han demostrado que has-
ta 80% de los RN prematuros puede cursar con RGE,? no

mencionan qué tan propensos estan en relacion con los RN
de término. Adicionalmente, cuando se estudia la relacion
del reflujo gastroesofagico precedida por apnea, ésta suele
ser de tipo obstructiva en la mayoria de los casos, y en una
tercera parte de tipo mixta. El porcentaje de estos pacientes
es bajo y también son pocos los pacientes que después de
un episodio de reflujo gastroesofagico presentan apnea.*
Nosotros estudiamos la relacion de los pacientes con reflujo
gastroesofagico patologico con apnea central del RN pre-
maturo, situaciéon no reportada anteriormente. De los pa-
cientes estudiados por sospecha clinica de apnea central, la
polisomnografia solamente fue positiva en 59% (n = 13).
También a todos nuestros pacientes se les hizo pHmetria
esofagica de 24 horas, estandar de oro para la ERGE, que
resulto positiva en 50% (n = 11) de los casos.

En la literatura se ha referido que la dificultad diagnos-
tica estriba en que en este grupo de pacientes también sue-
le ocurrir reflujo no 4cido, situacidon por demas dificil de
demostrar en nuestra muestra debido a que nuestro trabajo
se limitd al estudio del reflujo acido. Es decir, la monitori-
zacion estandar del pH intraesofagico para la deteccion de
reflujo puede ser de uso limitado en el RN prematuro, ya
que en estos ninos el pH puede ser alcalino por la leche o
por el reflujo de sales biliares.

En nuestra investigacion, la razéon de momios (propor-
cion) fue de 3.2 al realizar el analisis a través de tablas de
2 x 2, demostrando que la exposicion (apnea central) esta
relacionada positivamente con la enfermedad (ERGE), aun-
que esta asociacion es débil por el valor de p. Existe un
reporte de investigacion donde se establece que de forma
separada ambos padecimientos pueden ser consecuencia de
la prematurez.

Sera necesario comprobar estos resultados con trabajos
de investigacién con un mayor niimero de pacientes o dise-
fio de metodologia diferente.

Conclusiones

La relacion del reflujo gastroesofagico con la apnea central
permanece controversial, sin embargo, este trabajo apoya-
ria una asociacién entre ambas entidades y hace suponer
que inevitablemente ocurre un vinculo. Si bien se demues-
tra que la apnea central del prematuro no es causa de en-
fermedad por reflujo gastroesofagico, hay que recordar que
la p no tiene valor estadisticamente significativo. Alin asi
es necesario reconocer que los recién nacidos prematuros
con apnea central estan mas propensos a la ERGE en los
primeros dias de vida extrauterina, por lo que se han pro-
puestos diversos mecanismos que justifiquen la asociacién
entre estas variables, entre ellos mecanismos desconocidos
de madurez bioldgica en condiciones de prematurez.
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