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Re sumen

El trastorno respiratorio del sueño en niños (SDB) es una enfermedad frecuente. 
El extremo más grave de la apnea obstructiva del sueño (OSA) se ha asociado 
con trastornos neuroconductuales, cardiovasculares, endocrinos y alteraciones 
metabólicas. Recientemente se ha visto que el ronquido primario se asocia con 
alguna de las alteraciones descritas. Si no se atiende de forma eficaz el trastorno 
respiratorio del sueño, puede resultar una significativa morbilidad.

Snoring and Sleep Apnea in Children

AbstR ACt

Childhood Sleep-Disordered Breathing (SDB) is a prevalent condition. The most 
severe end of the spectrum Obstructive Sleep Apnea (OSA) has been associated 
with neurobehavioral, cardiovascular, endocrine and metabolic alterations. Recently 
primary snoring has been associated with some if this alterations. If Childhood 
Sleep-Disordered Breathing is left unattended significant morbidity can result.
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Introducción

Los trastornos respiratorios del sueño en la población 
pediátrica van desde ronquido simple o primario en un 
extremo, hasta Apnea Obstructiva del Sueño (AOS) en el 
otro. Han sido materia de extensa investigación, tanto en 
adultos como en niños, y han demostrado sus consecuencias 
potencialmente serias a largo plazo, llamándonos la 
atención sobre el óptimo estudio y manejo de esta compleja 
patología.
 En la práctica clínica, la AOS es sospechada con base en la 
información obtenida de los padres o personas al cuidado del 
paciente en la historia clínica. Estos, por lo  general, refieren 
la presencia de ronquido, movimientos excesivos al dormir, 
en ocasiones detectan apneas que pueden fraccionar el sueño 
del niño, así como problemas de concentración, alteraciones 
del comportamiento, como agresividad y somnolencia.
 Su etiología es multifactorial, en la cual se 
interrelacionan factores anatómicos, neuromusculares, así 
como una predisposición genética para desarrollar esta 
condición (1). La mayoría de los casos se asocian con 
hipertrofia adenoamigdalina; sin embargo, hay otros factores 
importantes asociados, como alteraciones craneofaciales y 
obesidad (2), que deben ser tenidos en cuenta. Se acepta en 
general que la media de la incidencia de ronquido primario 
en niños preescolares y escolares oscila entre el 10% y el 
20% (3-6). Esta incidencia disminuye después de los 9 años 
(5), probablemente debido a la involución natural del tejido 
adenoamigdalino.
 El diagnóstico de AOS se confirma con un estudio 
formal de sueño, o polisomnografía, como es sugerido por 
las guías de diagnóstico y manejo del síndrome de apnea 
obstructiva del sueño en niños de la Academia Americana de 
Pediatría (7), el cual se practica en un laboratorio de sueño. 
Al no existir consenso sobre los pacientes pediátricos, la 
interpretación se hace con base en los criterios usados para 
estudios de adultos, y no específicamente para pacientes 
pediátricos. Con este estudio se obtiene el Índice Apnea 
Hipopnea (IAH), como resultado de la sumatoria del 
número de obstrucciones completas y parciales de la vía 
aérea en una hora. Según este índice, se gradúa la severidad 
del problema de leve a severa.
 Múltiples estudios, que se basan en el Índice Apnea 
Hipopnea (IAH) en niños en edad escolar, han encontrado 
una prevalencia de AOS del 2-3% (8-9).

Definiciones

El ronquido primario, o ronquido simple, tradicionalmente 
se ha considerado como una entidad de características 
benignas, por lo cual su manejo ha sido principalmente 
la observación con seguimiento clínico para detectar 
variaciones de sus características; sin embargo, el ronquido 
habitual es un indicador de aumento en la resistencia de la vía 
aérea superior (10). Además, los criterios polisomnográficos 
exactos, para diferenciar un ronquido primario de 

características benignas de un ronquido con consecuencias 
adversas, no se han determinado hasta el momento (10). Se 
supone, entonces, que el ronquido en ausencia de apneas es 
una entidad benigna; sin embargo, existen estudios en los 
cuales se han demostrado alteraciones de la arquitectura 
normal del sueño (11-13), que producen fragmentación, lo 
cual está asociado con déficit de atención y alteraciones del 
comportamiento (13).
 La apnea es la ausencia de flujo aéreo en la vía aérea 
alta, a pesar de haber esfuerzo inspiratorio (7). Según la 
Clasificación Internacional para Trastornos del Sueño (The 
International Classification of Sleep Disorders, second 
edition) (14) la apnea es la cesación de flujo aéreo por dos o 
más ciclos respiratorios, mientras que la hipopnea se define 
como una reducción del flujo aéreo en dos o más ciclos 
respiratorios, asociada con una disminución de 3% a 4% en 
la saturación de oxígeno, y/o que termina en un despertar.
 La población pediátrica puede presentar periodos 
prolongados de obstrucción parcial de la vía aérea durante el 
sueño, sin hipoxemia o despertares, pero con retención de CO2 
o aumento del esfuerzo inspiratorio (15), lo cual es conocido 
como síndrome de resistencia de la vía aérea alta (16-17).

Consecuencias

Con base en la gran cantidad de estudios publicados en 
los últimos años, es claro que los trastornos respiratorios 
del sueño causan alteraciones a nivel cerebral, cognitivo, 
neuropsicológico, cardiovascular y metabólico.
 La somnolencia como síntoma relacionado con AOS, en 
los niños no es tan común como lo es en los adultos. Solo 
cerca del 7% de los padres la reportan al momento de la 
consulta (18). Cuando se utilizan pruebas más objetivas, 
como el test de latencia múltiple para el sueño en pacientes 
con AOS, solo entre el 13% y el 20% presentan somnolencia 
(19-20).
 Los trastornos neurocognitivos y alteraciones del 
comportamiento han sido directamente asociados con AOS. 
Entre las alteraciones comportamentales reportadas se 
encuentran: agresividad, hiperactividad, cambios de humor, 
depresión y dificultad en las relaciones interpersonales (12-
21). Se ha encontrado que hasta un 26% de los pacientes con 
déficit de atención presentan AOS (21-22). Además, se ha 
identificado, en niños entre 5 y 9 años con AOS, disminución 
en la memoria y en el coeficiente intelectual (23).
 Se cree que los mecanismos implicados en estas 
alteraciones neurocognitivas y del comportamiento se deben 
a la hipoxia intermitente y a la fragmentación del sueño. 
Existen estudios en modelos animales que documentan el 
daño neuronal a nivel del hipocampo, área implicada en el 
proceso de aprendizaje y memoria (24). Esto también ha 
sido sugerido en estudios imaginológicos con resonancia 
magnética en niños (1). Adicionalmente, se ha detectado 
una correlación positiva entre alteraciones cognitivas y el 
aumento en la proteína C reactiva (PCR), que sugieren un 
efecto inflamatorio causado por la AOS (21, 25).
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 Existe una clara asociación entre AOS y alteraciones 
cardiovasculares en adultos; sin embargo, esta relación 
todavía está bajo intensa investigación en la población 
pediátrica, por lo cual los resultados deben ser mirados 
con cautela. Hay estudios en donde se ha documentado 
hipertensión arterial tanto sistólica como diastólica (26), 
la cual al parecer es causada por una alteración del control 
autonómico, que produce un aumento en la liberación 
de catecolaminas (27). Asimismo, se han documentado 
alteraciones de la geometría ventricular (28), disfunción 
diastólica (28), cor pulmonale en los casos de AOS severa 
(29) y disminución en la fracción de eyección ventricular 
derecha (30).
 Estudios recientes han demostrado elevación en los 
niveles de fibrinógeno, sin correlación con la severidad 
de la AOS en los estudios de polisomnografía (31), y hay 
evidencia que sugiere que los pacientes pediátricos con AOS 
presentan disfunción endotelial, al encontrar aumento en los 
niveles plasmáticos de moléculas de adhesión (32-33).
 Con respecto a las alteraciones relacionadas con el 
crecimiento, existe todavía un vacío importante en la 
literatura médica. Se acepta que la AOS causa retardo en el 
crecimiento entre el 5% y el 10% (34-35). Esta alteración 
es más frecuente en niños pequeños que en grandes. El 
mecanismo exacto por medio del cual se causa esta alteración 
no está claramente confirmado; sin embargo, se ha sugerido 
una disminución en la producción de hormona de crecimiento 
y/o resistencia aumentada a los factores de crecimiento (36). 
Es claro que los pacientes que han presentado problemas 
de crecimiento asociados con AOS mejoran su ganancia de 
peso y talla después de adenoamigdalectomía.
 Desde el punto de vista metabólico, existe evidencia de 
que en la población pediátrica con obesidad, la disminución 
en la duración de sueño y en el porcentaje de sueño REM 
(movimientos oculares rápidos) se asocia con resistencia 
a la insulina (37); también se ha encontrado aumento en 
los niveles de insulina en ayunas en los niños obesos con 
AOS, al compararlos con pacientes sanos. Asimismo, se ha 
encontrado que el grado de hipoxia, el número de eventos 
respiratorios y la eficiencia del sueño son determinantes 
para la presencia del síndrome metabólico (resistencia 
a la insulina, dislipidemia, hipertensión y obesidad) en 
los pacientes obesos (38). Este tipo de hallazgos no se ha 
encontrado en niños no obesos con AOS (39). Se confirma 
así que en los niños con obesidad asociada con AOS se 
pueden presentar alteraciones de tipo metabólico.

Tratamiento

Aunque no existen muchas diferentes opciones de 
tratamiento para AOS en niños, hasta el momento el mayor 
problema es que no es muy claro el punto a partir del cual 
los pacientes necesitan tratamiento. Esto se debe a la falta 
de consenso sobre cómo interpretar los hallazgos de los 
estudios de sueño cuando se han tomado, teniendo en cuenta 
la baja disponibilidad para la población general y sus altos 

costos. Hay corrientes médicas que no la consideran muy 
útil para hacer el diagnóstico de AOS, salvo en pacientes con 
comorbilidades o cuando el diagnóstico es incierto (40), y 
está demostrado que la historia clínica y el examen físico 
solos tienen una pobre predicción de AOS.
 Dentro de las opciones de tratamiento médico está el 
uso de antibióticos, los cuales pueden tener algún efecto 
beneficioso a corto plazo, probablemente por su efecto 
antiinflamatorio, pero no son útiles a largo plazo (41). 
Dada la presencia de receptores para glucocorticoides y 
leucotrienos en el tejido adenoamigdalino, se ha intentado 
dar manejo con esteroides sistémicos (prednisolona oral), sin 
buenos resultados en estudios con muestras pequeñas (42). 
Por el contrario, el uso de antagonistas de los receptores 
para leucotrienos (montelukast) mostró una reducción del 
tejido adenoideo, con una mejoría clínica importante en 
pacientes con AOS leve (43). Debido al adecuado control de 
la inflamación y el edema de la vía aérea alta, los corticoides 
tópicos de alta potencia han demostrado ser efectivos en el 
tratamiento de AOS (44, 45).
 Con respecto al manejo quirúrgico, existe consenso 
de que la adenoamigdalectomía debe ser el tratamiento de 
primera elección en pacientes obsesos y no obesos. Los 
estudios reportan tasas de curación que oscilan entre el 25% 
(46) y 85% (47). Sin embargo, el tratamiento quirúrgico 
del paciente pediátrico con AOS se puede ver influenciado 
por factores individuales de cada uno, y se debe tener en 
cuenta el sitio específico de la obstrucción, la presencia o 
no de alteraciones neurológicas, alteraciones craneofaciales, 
obesidad o pacientes sindrómicos. Existen estudios en 
los cuales se reporta la mejoría de la hiperactividad, 
del déficit de atención y de la somnolencia después de 
adenoamigdalectomía, con seguimiento por un año (48). 
Otros reportan mejoría de las funciones cognitivas, del 
comportamiento, la calidad de vida y el rendimiento escolar 
(12, 21, 49).

Conclusiones

Los pacientes con trastornos respiratorios del sueño son 
más que simples roncadores; la AOS es una patología 
ampliamente reconocida hoy, si bien tenemos muchas 
dificultades para hablar el mismo idioma y poder saber 
optimizar nuestros recursos, con el fin de hacer un 
diagnóstico preciso; hay evidencia literaria que nos sugiere 
que tiene consecuencias potencialmente importantes para 
nuestra población pediátrica. Debido a esto, es imperativo 
tratar de proveer una buena práctica médica en la atención y 
manejo de esta patología.
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