
La primera descripción de esta entidad en la literatura médica data
de 1892 (Osler) pero no fue hasta 1976 cuando Guilleminault comu-
nicó la primera serie de ocho niños diagnosticados mediante polisom-
nografía1. No obstante, y pese al auge que ha tenido en los últimos años
la patología del sueño entre los pediatras, las revisiones que se han
publicado2-7 y la divulgación de estos temas en las familias, todavía hay
bastante desconocimiento de esta entidad entre los profesionales8 y
son muchas las incógnitas que quedan por resolver en el campo del
Síndrome de Apnea Obstructiva del Sueño (SAOS) pediátrico, donde
los pediatras de Atención Primaria estamos llamados a desempeñar un
papel fundamental.

DEFINICIÓN

Los criterios de definición de esta entidad se han ido modificando en
los últimos años para ajustarlos a la fisiología de la edad pediátrica. Por
una parte no es necesaria una apnea de diez segundos, criterio usado
en adultos9, para que se produzcan en niños desaturaciones de oxíge-
no y retención de CO2 de significación patológica. Por otra parte la
somnolencia diurna excesiva no es un síntoma cardinal en la infancia y
como hecho diferenciador con el adulto existe la evidencia de que en
los niños es muy importante la hipoventilación o la hipopnea, en oca-
siones de mayor frecuencia que la interrupción total de flujo aéreo. Por
tanto, se podría definir la apnea obstructiva del sueño en niños como
la ausencia parcial (hipopnea) o total (apnea) de flujo aéreo nasal y oral,
de duración 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 oxígeno acompa-
ñada o no de incremento de la retención del CO2
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La hipopnea se establece cuando la disminución del
flujo aéreo nasobucal es superior al 50% y se acompa-
ña de desaturaciones de oxígeno superiores al 4%. En la
edad pediátrica las hipopneas tienen una repercusión
muy importante en el SAOS, por lo que quizá sería más
conveniente denominarlas Síndrome de Apnea Hipop-
nea Obstructiva del Sueño (SAHOS).

EPIDEMIOLOGÍA

El SAHOS pediátrico se da por igual en niños y niñas
de todas las edades. Se ha descrito en lactantes de
pocas semanas11 y en algunos casos se ha identificado
con formas abortadas de síndrome de muerte súbita
del lactante que posteriormente desarrollaron SA-
HOS12, pero es más frecuente entre los 2 y 8 años de
edad, y especialmente entre los 3 y 6 años, debido a
que en este periodo etario las relaciones anatómicas de
la vía aérea superior y el tejido linfoide local hacen que
el calibre de la misma sea menor.

Es difícil determinar la prevalencia de esta entidad
debido a que no existen estudios epidemiológicos am-
plios. Los estudios realizados utilizando la polisomno-
grafía (PSG) como método diagnóstico constan de po-
cos casos y siempre en población seleccionada. Las se-
ries más numerosas se basan en la baremación de cues-
tionarios clínicos de difícil aceptación por su baja espe-
cificidad y sensibilidad. Dependiendo de la procedencia,
de los criterios diagnósticos (PSG o características clíni-
cas), del rango de edad de la muestra y de los puntos

de corte del índice Apnea-Hipopnea (IAH), la cifra varía
entre el 0,7% del estudio de Ali13 y el 10,3% del estudio
de Redline14 aunque en la literatura medica se refiere de
manera generalizada una prevalencia en torno al 2%
(0,7-3%) de niños con SAHOS. En la tabla I aparecen
reflejadas las prevalencias de los estudios más significa-
tivos. En adolescentes obesos estadounidenses se cal-
cula que el SAHOS afecta al 17% de la población15 y en
niños con síndrome de Down más de la mitad de los
mismos presentan SAHOS16.

Por tanto, no se puede determinar cuál es la preva-
lencia real del SAHOS y no se dispone de criterios uni-
versalmente aceptados sobre los índices diagnósticos,
especialmente el Índice Apnea-Hipopnea (IAH). Ade-
más, hay que considerar los condicionantes de tipo ra-
cial. Los niños de origen afroamericano tienen mayor
riesgo de padecer SAHOS que los niños caucásicos e
hispánicos.

No existen factores genéticos conocidos que pre-
dispongan al SAHOS infantil pero sí parece existir una
relación entre la muerte súbita, el SAHOS infantil y el
síndrome de apnea obstructiva del sueño en el adul-
to19.

FISIOPATOLOGÍA

No está del todo aclarada pero se trata de un dese-
quilibrio entre los mecanismos de apertura y colapso de
la vía aérea superior. En condiciones normales existe un
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Tabla I. Prevalencia de SAHOS pediátrico

Autor Año (nº) País Edad Método diagnóstico Prevalencia (%)

Ali13 1993 (132) Reino Unido 4-5 Pulsioximetría, video 0.7

Gislason17 1995 (454) Islandia 0.5-6 PSG, IAH>3 2.9

Redline14 1999 (126) Estados Unidos 2-18 PSG domiciliaria
IAH>10 1.6
IAH>5 10.3

Brunetti18 2000 (1207) Italia 3-11 PSG tras cribaje con pulsioxímetro 1.8



equilibrio entre la presión negativa ejercida durante la
inspiración y su consiguiente 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 SAHOS
son:

1. Alteraciones del calibre de la vía aérea supe-
rior. Las alteraciones que disminuyen el calibre
de la vía aérea superior constituyen el factor
más importante y frecuente en el SAHOS y
se deben fundamentalmente a hipertrofia de
tejido linfático del anillo de Waldeyer, a obesi-
dad y a la posible presencia de alteraciones
craneofaciales como ocurre en los síndrome
de Pierre-Robin, Crouzon, Apert, Trisomía 21,
etc.

2. Alteración del tono/distensibilidad muscular. El
tono muscular se encuentra disminuido duran-
te el sueño, más marcadamente en fase REM,
y especialmente en niños que padecen enfer-
medades neuromusculares. Además parece
existir una incapacidad neuromuscular para
mantener la apertura de la vía aérea supe-
rior20. En niños sin SAHOS la presión crítica de
cierre de la vía aérea superior es mayor de 10
cm H2O y en los niños con SAHOS es de 5
cm H2O sugiriéndose una alteración neuro-
muscular21.

3. Descoordinación neurológica. Si existe una des-
coordinación entre la abducción de los múscu-
los faríngeos y los movimientos inspiratorios,
especialmente del diafragma, se produce una
incapacidad de paso del flujo aéreo por cierre
de la faringe.

CLÍNICA

El síntoma más relevante durante el sueño es el ron-
quido pero también son evidentes para los padres las
pausas respiratorias, estertores, sueño intranquilo, diafo-

resis, pesadillas, terrores nocturnos, enuresis y otros
trastornos del sueño22,23. En vigilia se observan trastor-
nos del comportamiento (hiperactividad, escaso rendi-
miento escolar, inhibición social, mal carácter, agresivi-
dad), somnolencia, cefalea matutina, sed excesiva al le-
vantarse y en casos severos y prolongados fallo de me-
dro, cor pulmonale, etc.

Las características clínicas y de PSG del SAHOS infan-
til con relación al adulto son muy diferentes, tal y como
se recoge en la tabla II.

El ronquido es un signo totalmente inespecífico aun-
que parece existir alguna correlación entre los ronca-
dores habituales y el diagnóstico de SAHOS en el estu-
dio Islandés17.

Hay varios estudios que relacionan inequívocamente
la asociación de SAHOS con escaso rendimiento esco-
lar y reversibilidad parcial de los mismos en algunos
niños que fueron tratados con adenoamigdalectomía24.
Igualmente se ha observado déficit de atención e hipe-
ractividad en niños con trastornos respiratorios durante
el sueño, especialmente en varones menores de ocho
años25.

La somnolencia es un síntoma poco habitual en el ni-
ño pequeño afecto de SAHOS y se da más en adoles-
centes obesos26.

Desde el punto de vista somático el niño pequeño
afecto de SAHOS suele ser delgado y en ocasiones con
un crecimiento deficiente que se normaliza tras la ade-
noamigdalectomía. Es muy evidente la recuperación
ponderoestatural que se produce tras el tratamiento,
en especial la ganancia ponderal, pero también hay ele-
vación de parámetros hormonales como IGF-I e IGF-
BP327. En el adolescente obeso no es rara la presencia
de SAHOS y el pronóstico tras el tratamiento no es tan
bueno como en los niños.

Desde el punto de vista cardiovascular está descrito
cor pulmonale e hipertensión arterial, principalmente
diastólica.
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La enuresis también es frecuente en niños con SAHOS,
al igual que en la población en general, y no se ha demos-
trado que el tratamiento revierta significativamente esta
situación.

A diferencia del adulto la arquitectura del sueño no se
suele alterar en niños y los eventos respiratorios patoló-
gicos se producen más frecuentemente en fases REM28.

FACTORES PREDISPONENTES 

Sin duda alguna la hipertrofia amigdalar y adenoidea
es el factor más importante aunque también se puede
producir SAHOS en niños con amígdalas y adenoides
de tamaño normal.

La obesidad se debe considerar en el niño mayor y
en adolescentes.

Todos los síndromes que consten de alteraciones cra-
neofaciales con glosoptosis, retrognatia, alteraciones pala-
tinas y cualquier otra que modifiquen la vía aérea supe-
rior constituyen factores de riesgo de SAHOS (Pierre
Robin,Treacher-Collins, Apert,Trisomia 21, etc.).

Otras entidades con riesgo importante de SAHOS
son: mucopolisacaridosis, enfermedades neuromuscula-
res y acondroplasia.

La presencia de procesos respiratorios crónicos tanto
de vías bajas como de vías altas son un factor a tener
en cuenta, especialmente rinitis y asma29.

Un aspecto que se cuestiona en la literatura médica
es la posible vinculación del SAHOS infantil con las for-
mas del adulto. Mientras algunos autores entienden que
las alteraciones respiratorias durante el sueño son pro-
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Tabla I. Características diferenciales del SAHOS pediátrico versus adulto

Clínica Adulto Niño

Ronquido Alternando con pausas Continuo

Excesiva somnolencia diurna Muy frecuente Poco frecuente en niños.
Sí en adolescentes obesos.

Obesidad Muy frecuente Poco frecuente en niños.
Sí en adolescentes.

Respiración diurna bucal Rara Muy frecuente

Tratamiento

CPAP Muy frecuente Excepcional

Cirugía Sólo casos Muy frecuente y con tasas de curación de más
seleccionados del 90% en niños. Menos en adolescentes.

Sueño

Arousals Casi siempre Raro

Estructura del sueño Alterada Normal

Predominio de apneas e hipopneas NREM REM

CPAP: Presión continua positiva de la vía aérea. Arousals: no hay equivalente en castellano



cesos diferentes al SAOS adulto, hay otros que obser-
van una agregación familiar y relacionan el síndrome de
muerte súbita del lactante, las formas abortadas del
mismo y el SAHOS infantil como factores predetermi-
nantes del SAOS adulto30.

DIAGNÓSTICO

El patrón de referencia sigue siendo la polisomnografía
realizada durante el sueño nocturno. La polisomnografía
en siestas tiene menos valor porque infravalora el núme-
ro de apneas, no tiene en cuenta los cambios circadianos
y sólo puede ser considerada como altamente sospecho-
sa de SAHOS cuando su resultado es positivo31,32,33. El uti-
llaje para el diagnóstico de las apneas y especialmente de
las hipopneas parece ser importante de manera que el
uso de termistor nasales, procedimiento usado habitual-
mente, es menos sensible que las cánulas nasales34. Katz35

y colaboradores han publicado que la variabilidad de la
PSG nocturna en niños, repetida entre 7 y 27 días, es muy
escasa y sin significación en la modificación de criterios
diagnósticos, minorizando el temido riesgo del denomina-
do efecto laboratorio o de “primera noche”.

Existe la posibilidad de realizar estudios polisomno-
gráficos en el domicilio del niño sin presencia de perso-
nal técnico con buenos resultados en el registro y con
una buena reproductibilidad36.

Se han manejado diferentes baremos37 tendentes a
diagnosticar el SAHOS infantil sobre la base de criterios
clínicos pero no han demostrado validez para sustituir a
la PSG38-39. La valoración de registros sonoros de los
ronquidos por personal experto presenta una sensibili-
dad y especificidad entre el 70-80% y no puede ser
considerada como prueba diagnóstica40. En contextos
de difícil acceso a la PSG se ha recurrido a la realización
de pulsioximetrías como método diagnóstico obser-
vándose un alto valor predictivo positivo41.

El diagnóstico diferencial se debe realizar con el ron-
quido simple, condición hasta hace poco considerada
banal, cuya prevalencia es alta, en torno al 10% de la po-
blación42, y que en la mayoría de los casos no evolucio-

na a SAHOS43. Sin embargo, hoy en día se está consi-
derando al niño roncador como afecto de repercusio-
nes importantes en lo referente al comportamiento y
desarrollo neurocognitivo, independientemente de la
ausencia de compromiso respiratorio anómalo siguien-
do los criterios neurofisiológicos al uso44,45.

El síndrome de resistencia de la vía aérea superior
(Upper airway resistence syndrome, UARS) no presen-
ta apneas ni hipopneas pero exige un esfuerzo respira-
torio intenso durante el sueño y produce alteraciones
diurnas similares al SAHOS, en especial somnolencia. El
diagnóstico de UARS debe realizarse mediante medi-
ción de presiones intraesofágicas46.

Los criterios polisomnográficos que se vienen utili-
zando47,48 son los que se recogen en la tabla III.

VALORACIÓN DEL NIÑO CON SOSPECHA
DE SAHOS

En un niño con características clínicas compatibles de-
be valorarse su evolución auxológica, buscando escaso
medro en niños pequeños y obesidad en adolescentes,
así como alteraciones del comportamiento y del rendi-
miento escolar. Se debe efectuar una exploración oto-
rrinolaringológica detallada encaminada a valorar hiper-
trofia del tejido linfoide, alteraciones del paladar y de la
mandíbula. Hoy en día existen métodos no invasivos
aplicables a niños mayores como es la faringometría
acústica para valorar factores anatómicos que pueden
contribuir a una mayor presencia de trastornos respira-
torios durante el sueño49.

Hay que descartar otras causas orgánicas que inter-
fieran con el sueño (asma, rinitis, eccema, otitis media
serosa, reflujo gastroesofágico, etc.) o que lo limiten (su-
presión de siestas en niños durante el inicio de su perio-
do escolar, deprivación de sueño en adolescentes por
hábitos sociales de fines de semana, etc.). No suele ser
necesario realizar radiografías de cavum y sólo se efec-
tuarán estudios radiológicos en aquellos casos que exis-
ta una malformación craneofacial que pueda ser subsi-
diaria de tratamiento quirúrgico u ortodóncico.
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Cabe la posibilidad de realizar una poligrafía respira-
toria en domicilio, en general muy bien tolerada por los
niños, sin grandes dificultades técnicas, y que en caso de
acompañarse de un registro simultáneo de vídeo puede
dar lugar a aproximaciones diagnósticas muy importan-
tes con abaratamiento de costes50. Algunos autores han
encontrado una alta correlación entre el vídeo y la poli-
somnografía51. En Tucson han realizado estudios poli-
somnográficos domiciliarios con registros válidos en
más del 90% de los niños cuyas edades oscilaban entre
los 5 y 12 años36.

En nuestra práctica, en los niños con un alto índice de
sospecha de SAHOS, pedimos a la familia que realice un
vídeo doméstico durante el sueño de unos 20-30 minu-
tos de duración, con el tórax y abdomen descubierto,
con registro sonoro, sin corregir las posturas que se pro-
duzcan durante el mismo (es común la hiperextensión
del cuello para mejorar el calibre de la vía aérea superior)
para ser valorado en la Unidad de Sueño. Debido a la
mayor frecuencia de eventos respiratorios patológicos
durante el sueño REM, sería más conveniente realizar

este registro en las últimas horas de la noche. Posterior-
mente, si se considera pertinente, se realiza PSG noctur-
na, sea cual sea la edad, siendo en general bien tolerada
por la mayoría de los paciente pediátricos.

No es necesario realizar sistemáticamente explora-
ciones radiológicas para la valoración de niños con tras-
tornos respiratorios durante el sueño pese a que haya
estudios cefalométricos que describen diferencias en
niños roncadores y no roncadores52.

Últimamente se está valorando la proteína C reactiva
como marcador de inflamación ligado al SAHOS. Este
marcador se encuentra elevado en niños con SAHOS53.

TRATAMIENTO

El tratamiento de elección en la mayoría de los casos
consiste en la amigdalectomía con adenoidectomía. El
SAHOS constituye una indicación de amigdalectomía
absoluta54. Las complicaciones intraoperatorias y post-
operatorias de los niños con SAHOS son importantes
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Tabla III. Criterios diagnósticos polisomnográficos

Parámetros Niños Comentarios

TST (h) ≥ 6 Aceptable en condiciones de laboratorio

Eficiencia de sueño ≥ 85 TST/Tiempo de registro en %

Sueño REM (%TST) 15-30 En la infancia hay incremento de REM 

Sueño onda lenta (%TST) 10-40

Índice de apnea (N/h) ≤ 1 Media ± SD (0.1 ± 0.5) Rango (0-3,1)

Pico PetCO2 (mm Hg) ≤ 53 Media ± SD (46 ± 4) Rango (38-53)

Nadir SaO2 (%) ≥ 92 Media ± SD (96 ± 2) Rango (89-98)

Desaturación > 4% (N/h TST) ≤ 1.4 Media ± SD (0,3 ± 0,7) Rango (0-4,4)
También pueden aparecer por apneas centrales

TST:Total Sleep Time (Tiempo total de sueño). Índice de apnea (N/h) Número de eventos (apneas) por hora. Pico PetCO2 (Pico de presión espirada de CO2)
Nadir SaO2 Nadir o punto mínimo de Saturación arterial de Oxígeno. Desaturación > 4% (N/h TST), Número de desaturaciones mayores del 4% por hora referido
al Tiempo Total de Sueño



y deben ser conocidas por los anestesistas55. La utiliza-
ción de la amigdalotomía mediante láser de CO2 ha
demostrado ser eficaz en la reducción del tamaño de
las amígdalas56 sin detrimento de su componente inmu-
nológico pero no hay estudios que demuestren la efi-
cacia de esta técnica en el tratamiento del SAHOS.

Otra alternativa terapéutica es la colocación de
prótesis dentales o intervenciones de cirugía maxilo-
facial encaminadas a adelantar el maxilar y la lengua y
por tanto incrementar el calibre de la vía aérea supe-
rior.

En algunos casos puede ser necesario recurrir a la ad-
ministración de una presión continua positiva en la vía
aérea (CPAP) o presiones positivas a dos niveles (inspi-
ración y espiración) (BiPAP), como sucede en enferme-
dades neuromusculares, obesidad, malformaciones cra-
neofaciales, trisomía 21 y en aquellos SAHOS donde
haya fracasado la adenoamigdalectomía. La CPAP o
BiPAP dispone de mascarillas pediátricas que consiguen
una mejor tolerancia del tratamiento. Las necesidades
de presión deben ser individualizadas, no existiendo cri-
terios en relación con la edad o con la patología subya-
cente. Es necesario efectuar un ajuste individualizado de
la presión así como la reevaluación periódica de la
misma con registro PSG57,58. Un inconveniente impor-
tante de esta modalidad de tratamiento radica en la
tolerancia y cumplimiento del mismo, siendo funda-
mental concienciar a la familia y al niño cuando sea posi-
ble de su importancia.

Temporalmente, y de forma paliativa, se ha recurrido a
la administración de oxígeno para reducir el índice de
apnea-hipopnea de niños con SAHOS59. También se ha
observado que la fluticasona nasal disminuye el IAH60, aun-
que sólo está indicado de manera paliativa y temporal.

En algunos casos todavía sigue siendo necesario
recurrir a la traqueostomía, sobre todo en aquellos
niños con malformaciones craneofaciales que no son
subsidiarios de recibir tratamiento quirúrgico maxilo-
facial.

La uvulopalatofaringoplastia, procedimiento usado en
adultos, no se suele realizar aunque hay experiencia de
su eficacia en niños afectos de síndrome de Down.

EVOLUCIÓN 

El SAHOS infantil puede evolucionar espontánea-
mente a una resolución total por los cambios anatómi-
cos que se producen en la infancia pero en otras oca-
siones se pueden derivar complicaciones importantes
de tipo cardiovascular (hipertensión arterial, insuficien-
cia cardíaca derecha, arritmias), fallo de medro, deficien-
cias neurocognitivas, etc.

La evolución de los niños con SAHOS sometidos a ade-
noamigdalectomía suele ser excelente, con una rápida
recuperación de los parámetros antropométricos, espe-
cialmente el peso, elevación de la tasa de IGF-I, mejoría en
su comportamiento y rendimiento escolar. Aunque las
características clínicas avalen una muy probable desapari-
ción del SAHOS es necesario realizar un control PSG a los
3-6 meses de la adenoamigdalectomía para constatar la
resolución del SAHOS. Conviene advertir que la presen-
cia de SAHOS en la infancia es un factor de riesgo para
padecer SAHOS de adulto61, siendo la obesidad y el con-
sumo de alcohol factores relevantes para su reaparición.

Un aspecto novedoso a considerar es el coste sanita-
rio de los pacientes con SAHOS infantil. En un estudio
israelí se comparan los costes de niños con SAHOS en
el año previo al diagnóstico (mediante PSG) en relación
con un grupo control62. El incremento del gasto sanita-
rio en los niños con SAHOS fue de 226%.

En definitiva, los pediatras de Atención Primaria so-
mos agentes básicos para la sospecha diagnóstica, el cri-
bado mediante la realización de estudios de poligrafía
respiratoria domiciliaria y valoración de videos, así co-
mo la evolución post-tratamiento de esta patología que
tiene muchos aspectos por descubrir y que diagnostica-
da y tratada adecuadamente genera beneficios impor-
tantes para la salud física y psicológica de estos niños y
sus familias.
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