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INTRODUCCIÓN

La primera descripción de esta entidad
en la literatura médica data de 1892 (Osler)
pero no fue hasta 1976 cuando Guillemi-
nault comunicó la primera serie de ocho ni-
ños diagnosticados mediante polisomno-
grafía(1).

DEFINICIÓN

Los criterios de definición del síndro-
me de apnea obstructiva del sueño (SAOS)
se han ido modificando en los últimos años
para ajustarlos a la fisiología de la edad pe-
diátrica. Por una parte, no es necesaria una
apnea de 10 segundos, criterio usado en
a d u l t o s( 2 ), para que se produzcan en niños
desaturaciones de oxígeno y retención de
C O2 de significación, como ya fue demos-
trado por Marcus y cols.(3), de otra parte la
somnolencia diurna excesiva no es un sín-
toma cardinal en la infancia. Además, co-
mo hecho diferenciador con el adulto, exis-
te la evidencia de que en los niños es muy
importante la hipoventilación o la hipop-
nea, en ocasiones más frecuente que la in-
terrupción total de flujo aéreo. Por tanto, se
podría definir la apnea obstructiva del sue-
ño en niños como la ausencia parcial o to-
tal de flujo aéreo nasal y oral, superior al
duplo de un ciclo respiratorio, en presencia
de actividad muscular continua torácica y
abdominal, producida durante el sueño que
ocasiona disminución de la saturación de
oxigeno y/o aumento de la retención del
CO2

(4).

EPIDEMIOLOGÍA

El SAOS pediátrico se da por igual en
niños y niñas de todas las edades. Se han
descrito lactantes de pocas semanas con for-
mas abortadas de síndrome de muerte sú-

bita del lactante que posteriormente desa-
rrollaron SAOS( 5 ), pero es más frecuente en-
tre los 3 y 6 años de edad debido a que en
este período etario las relaciones anatómi-
cas de la vía aérea superior y el tejido lin-
foide local hacen que el calibre de las mis-
mas sea menor. En el niño mayor y adoles-
cente la prevalencia del SAOS está en rela-
ción con la presencia de obesidad.

Es difícil determinar la prevalencia del
SAOS debido a que no existen estudios epi-
demiológicos amplios y, éstos presentan di-
ferencias metodológicas, ya que en ocasio-
nes se basan en criterios clínicos, no acep-
tados hoy en día como herramienta diag-
nóstica, otras veces se basan en criterios clí-
nicos más poligrafías respiratorias( 6 ) y no
hay estudios poblacionales amplios con cri-
terios diagnósticos mediante polisomno-
grafía (PSG). Dependiendo de la proce-
dencia y de los criterios diagnósticos la ci-
fra varía, pero se estima en torno al 2% (0,7-
3%) de niños con SAOS.

FISIOPATOLOGÍA

No está del todo aclarada, pero se tra-
ta de un disbalance entre los mecanismos
de apertura y colapso de la vía aérea su-
perior. En condiciones normales existe un
equilibrio entre la presión negativa ejerci-
da durante la inspiración y su consiguien-
te tendencia al colapso de la vía aérea y la
distensión de la misma debida a la acción
de los músculos faríngeos, especialmente el
geniogloso. Los factores que contribuyen a
la aparición del SAOS son:
• Alteraciones del calibre de la vía aérea

superior.
• Alteración del tono/distensibilidad

muscular.
• Discoordinación neurológica.

Las alteraciones que disminuyen el ca-
libre se la vía aérea superior constituyen
el factor más importante y frecuente en el
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SAOS infantil y se deben fundamentalmente
a hipertrofia de tejido linfático del anillo de
Waldeyer, a obesidad y a la posible pre-
sencia de alteraciones craneofaciales como
ocurre en los síndrome de Pierre-Robin,
Crouzon, Apert, trisomía 21, etc.

El tono muscular se encuentra dismi-
nuido durante el sueño y especialmente en
alteraciones neuromusculares, como suce-

de en niños afectos de parálisis cerebral.
El tercer mecanismo implicado en el

SAOS consistiría en la discoordinación en-
tre la abducción de los músculos faríngeos
y los movimientos inspiratorios, especial-
mente del diafragma, de tal manera que la
presión negativa inspiratoria se produzca
cuando la faringe se encuentre ocluida, ori-
ginando la interrupción del flujo aéreo.

CLÍNICA

El síntoma más evidente durante el sue-
ño es el ronquido, de tal manera que es ex-
cepcional el niño con SAOS que no es ron-
cador. El ronquido suele ser continuo, es-
pecialmente cuando se produce en un con-
texto de hipopneas mantenidas, pero tam-
bién puede ser intermitente finalizando con
un ruido intenso cuando los movimientos
respiratorios abren bruscamente la vía aé-
rea superior tras una apnea. Pero también
son evidentes para los padres las pausas
respiratorias acompañadas de trabajo res-
piratorio intenso manifestado como re-
tracciones intercostales y subcostales y mo-
vimientos paradójicos de tórax y abdomen.
No es raro que en niños con SAOS los pa-
dres refieran que tengan que despertarlos
y zarandearlos, porque piensan que no res-
piran. Algunos niños con SAOS presentan
hiperextensión cervical durante el sueño
como maniobra para abrir el calibre de la
vía aérea superior. La diaforesis es muy co-
mún, en algunas series se reportan preva-
lencias que oscilan entre el 50 y 96%. No es
infrecuente la presencia de sueño intran-
quilo, pese a que la arquitectura del sueño
se mantiene por lo general bien conserva-
da, siendo más frecuentes las pesadillas, te-
rrores nocturnos, enuresis y otras para-
somnias.

En vigilia se observan trastornos del
comportamiento (hiperactividad, escaso
rendimiento escolar, inhibición social, mal
carácter, agresividad, etc.), somnolencia, ce-
falea matutina, sed excesiva al levantarse y
en casos severos y prolongados fallo de me-
dro, hipertensión y cor pulmonale.

Las consecuencias clínicas del SAOS
se recogen en la Tabla I adaptada de
Loughlin.

Las características clínicas y de PSG del
SAOS infantil en relación al adulto son
muy diferentes como se recoge en la Tabla
II.
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TABLA I. CONSECUENCIAS CLÍNICAS DEL SAOS (L OUGHLIN GM) (7)

Sueño
A. Hipoventilación con hipoxemia e hipercapnia.
B. Disfunción endocrina.
C. Enuresis.
D. Crisis anóxicas.
E. Arritmias cardíacas.

Vigilia
A. Excesiva somnolencia diurna.
B. Cambios de humor y personalidad.
C. Retraso escolar y/o deterioro del mismo.
D. Fallo de medro.
E. Cefaleas matutinas.
F. Acropaquias.
G. Disfunción cardiovascular:

1. Hipertensión arterial sistémica.
2. Hipertensión pulmonar.
3. Policitemia.

TABLA II. C ARACTERÍSTICAS DIFERENCIALES CON EL SAOS DEL ADULTO

Adulto Niño
Clínica
Ronquido Alternando con pausas Continuo
Somnolencia diurna Muy frecuente Poco frecuente
Obesidad Muy frecuente Poco frecuente
Respiración diurna bucal Rara Muy frecuente

Tratamiento
CPAP Muy frecuente Excepcional
Cirugía Sólo casos seleccionados Muy frecuente y con buenos 

resultados

Sueño
Arousals Casi siempre Raro
Estructura del sueño Alterada Normal

Adaptado de Carroll JL y Loughlin GM(8).
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FACTORES PREDISPONENTES

Sin duda alguna las hipertrofias amig-
dalar y adenoidea son el factor más impor-
tante aunque también se puede producir SA-
OS en niños con amígdalas y adenoides de
tamaño normal. No existe tampoco correla-
ción entre el tamaño del tejido linfoide y la
gravedad del SAOS. La obesidad se debe
considerar en el niño mayor y en adolescen-
tes. Todos los síndromes que consten de al-
teraciones craneofaciales con glosoptosis, re-
trognatia, alteraciones palatinas (congénitas
y postquirúrgicas) y cualquier otra que mo-
difiquen la vía aérea superior, constituyen
factores de riesgo de SAOS (Pierre Robin,
Treacher-Collins, Apert, Trisomía 21, etc.).
Otras entidades con riesgo importante de
SAOS son: mucopolisacaridosis, enferme-
dades neuromusculares y acondroplasia.

El SAOS parece estar relacionado con
el síndrome de muerte súbita del lactante( 9 ),
no solamente por el hecho conocido que ni-
ños con formas abortadas de muerte súbi-
ta evolucionaran posteriormente a SAOS,
sino porque se observa una mayor preva-
lencia de muerte súbita del lactante en fa-
milias con adultos afectos de SAOS.

DIAGNÓSTICO

El patrón de referencia sigue siendo la
PSG realizada durante el sueño nocturno.
La polisomnografía en siestas tiene menos
valor porque infravalora el número de ap-
n e a s(10) y no tiene en cuenta los cambios cir-
cadianos.

Se han manejado diferentes baremos ten-
dentes a diagnosticar el SAOS infantil de

acuerdo con criterios clínicos, pero no han
demostrado validez para sustituir a la PSG( 1 1 ).

Los criterios polisomnográficos no es-
tán totalmente normalizados para el SAOS
en niños, siendo los criterios que se recogen
en las Tablas III( 4 ) y IV(12) los que se usan co-
mo referencia.

El diagnóstico diferencial se debe rea-
lizar con el ronquido simple, condición ba-
nal, cuya prevalencia es alta, en torno al 10%
de la población( 1 3 ). El síndrome de resisten-
cia de la vía aérea superior (Upper airway re -
sistence syndrome, UARS) no presenta ap-
neas ni hipopneas pero exige un esfuerzo
respiratorio intenso durante el sueño y pro-
duce alteraciones diurnas similares al SA-
OS, en especial somnolencia. El diagnosti-
co de UARS debe realizarse mediante me-
dición de presiones intraesofágicas(14) y es-
to hace que la exploración no sea siempre
bien tolerada.

VALORACIÓN DEL NIÑO CON

SOSPECHA DE SAOS

En un niño o niña con características clí-
nicas compatibles debe valorarse sus evo-
lución auxológica, buscando escaso medro
en niños pequeños y obesidad en adoles-
cente, así como alteraciones del comporta-
miento y del rendimiento escolar se debe
efectuar una exploración otorrinolaringo-
lógica detallada encaminada a valorar hi-
pertrofia del tejido linfático, alteraciones del
paladar y de la mandíbula. Hay que des-
cartar otras causas orgánicas que interfie-
ran con el sueño (asma, rinitis, eccema, oti-
tis media serosa, reflujo gastroesofágico,
etc.) o que lo limiten (supresión de siestas
en niños durante el inicio de su período es-
colar, deprivación de sueño en adolescen-
tes por hábitos sociales de fines de semana,
etc.). No suele ser necesario realizar radio-
grafías de cavum y sólo se efectuarán estu-
dios radiológicos en aquellos casos que exis-

TABLA III. P ROPUESTA DE VALORES POLISOMNOGRÁFICOS NORMALES

Niños Comentarios

TST (h) ≥ 6 Valores aceptables en condiciones de laboratorio
Eficiencia de sueño (%)* ≥ 85
Sueño REM (%TST) 15-30 Es sueño REM está incrementado en la infancia
Sueño onda lenta (TST%) 10-40
Indice de apnea (N/h)** ≤ 1
Pico PetCO2 (mm Hg) ≤ 53 El pico normal de CO2 puede ser más bajo 

durante la infancia
Duración de la hipoventilación ≤ 8
(PetCO2 > 50 mm Hg) (%TST)
Nadir SaO2 (%) ≥ 92 En niños pueden aparecer desaturaciones 

transitorias asociadas a apneas centrales
Desaturación > 4% (N/h TST) ≤ 1,4

*Eficiencia de sueño: Porcentaje de tiempo total de sueño (TST) en relación al total del registro. 
**´Número de apneas obstructivas por hora de sueño.

TABLA IV. C RITERIOS NORMALES DE LA POLISOMNOGRAFÍA RESPIRATORIA EN NIÑOS

Parámetro Media ± SD Rango

Indice de apnea 0,1 ± 0,5 0-3,1
PetCO2 máxima 46 ± 4 38-53
SaO2 mínima 96 ± 2 89-98
Desaturaciones > 4%/h sueño 0,3 ± 0,7 0-4,4
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ta una malformación craneofacial que pue-
da ser subsidiaria de tratamiento quirúrgi-
co

Cabe la posibilidad de realizar una po-
ligrafía respiratoria en domicilio, en gene-
ral muy bien tolerada por los niños, sin
grandes dificultades técnicas, y que en ca-
so de acompañarse de un registro simultá-
neo de vídeo puede dar lugar a aproxima-
ciones diagnósticas muy importantes con
abaratamiento de costes( 1 5 ). Algunos auto-
res han encontrado una alta correlación en-
tre el vídeo y la polisomnografía(16).

En nuestra práctica, en los niños con un
alto índice de sospecha de SAOS, pedimos
a la familia que realice un vídeo doméstico
durante el sueño de unos 20-30 minutos de
duración, con el tórax y abdomen descu-
biertos, con registro sonoro, sin corregir las
posturas que se produzcan durante el mis-
mo (es común la hiperextensión del cuello
para mejorar el calibre de la vía aérea supe-
rior) para ser valorado en la Unidad de Sue-
ño. Posteriormente, si se considera perti-
nente, se realiza PSG nocturna, sea cual sea
la edad, siendo en general bien tolerada por
la mayoría de los pacientes pediátricos.

TRATAMIENTO

El tratamiento de elección en la mayo-
ría de los casos consiste en la amigdalecto-
mía con adenoidectomía. El SAOS consti-
tuye una indicación de amigdalectomía ab-
s o l u t a( 1 7 ). Las complicaciones intra(18) y post-
o p e r a t o r i a s(19) de los niños con SAOS son
importantes y deben ser conocidas por los
anestesistas.

En algunos casos puede ser necesario
recurrir a la administración de una presión
continua positiva en la vía aérea (CPAP) o
presiones positivas a dos niveles (inspira-
ción y espiración) (BiPAP), como sucede en
enfermedades neuromusculares, obesidad,
malformaciones craneofaciales, trisomía 21

y en aquellos SAOS donde haya fracasado
la adenoamigdalectomía. La CPAP o BiPAP
dispone de mascarillas pediátricas que con-
siguen una mejor tolerancia del tratamien-
to. Las necesidades de presión deben ser in-
dividualizadas, no existiendo criterios en
relación a la edad o a la patología subya-
cente. Es necesario efectuar un ajuste indi-
vidualizado de la presión así como la reva-
luación periódica de la misma con regis-
tro PSG( 2 0 ). Un inconveniente importante de
esta modalidad de tratamiento radica en la
tolerancia y cumplimiento del mismo, sien-
do fundamental concienciar a la familia y
al niño cuando sea posible de su importan-
cia.

Temporalmente, y de forma paliativa,
se ha recurrido a la administración de oxí-
geno para reducir el índice de apnea-hi-
popnea de niños con SAOS(21).

La traqueostomía constituye el último
recurso terapéutico, indicado, sobre todo
en aquellos niños con malformaciones cra-
neofaciales que no son subsidiarios de re-
cibir tratamiento quirúrgico maxilofacial.

La uvulopalatofaringoplastia, procedi-
miento usado en adultos, no se suele reali-
zar aunque hay experiencia de su eficacia
en niños afectos de síndrome de Down. Su
única indicación sería en niños con SAOS
secundario a anomalías del paladar blan-
do(22).

EVOLUCIÓN

Como ya se ha comentado niños afec-
tos de SAOS severo pueden evolucionar ha-
cia situaciones clínicas graves como fallo de
medro y/o alteraciones cardiovasculares
severas. Otros pueden progresar hacia una
remisión espontánea, desconociéndose de-
terminantes pronósticos de la evolución del
SAOS.

La evolución de los niños operados por
SAOS suele ser buena en la mayoría de los

casos aunque en ocasiones desaparece el
ronquido sin desaparecer la hipoventilación
y las apneas, motivo por el cual es conve-
niente realizar PSG de control a los 3-6 me-
ses postadenoamigdalectomía.

Los niños que han tenido SAOS tienen
un mayor riesgo de padecer SAOS en la
edad adulta, especialmente si se asocia a
obesidad y a consumo de alcohol.

CONCLUSIONES

El SAOS desde hace unos años se ha
convertido en una patología de interés
emergente en la población adulta y en me-
nos medida en la infancia. La presentación
en la edad pediátrica presenta unas carac-
terísticas diferenciadas tanto clínicas como
etiopatogénicas, así como criterios diag-
nósticos específicos que deben ser conoci-
dos por el pediatra. El abordaje de este tras-
torno precisa un enfoque multidisciplinar
involucrando a neurofisiólogos, otorrino-
laringólogos, neumólogos pediátricos, ci-
rujanos maxilofaciales, etc., donde el pe-
diatra de Atención Primaria debe sospechar
este problema e integrar y supervisar el tra-
tamiento.

Sería conveniente la realización de es-
tudios de prevalancia de SAOS en pobla-
ción pediátrica en nuestro medio.
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