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RESUMEN

Los trastornos respiratorios durante el sueño (TRS) son altamen-
te prevalentes y pueden tener consecuencias importantes tanto
en aspectos neurocognitivos como somáticos y deben ser reco-
nocidos en las consultas de Atención Primaria. El ronquido es el
signo cardinal en el espectro de los TRS. La consulta de pediatría
debería disponer de pruebas sencillas de cribado así como otras
más específicas para valorar la magnitud de los TRS que faciliten
una adecuada orientación diagnóstica del niño roncador habitual y
que además, permita la remisión correcta a otros especialistas para
el diagnóstico preciso y el tratamiento adecuado. Los pediatras de
atención primaria también deben responsabilizarse del seguimien-
to de estos niños, independientemente de que sean tratados o
sólo requieran un control clínico.

INTRODUCCIÓN

El ronquido es la manifestación sonora de la resistencia de la vía
aérea superior durante el sueño y es el síntoma cardinal común
a todos los trastornos respiratorios durante el sueño (TRS). Los
TRS constituyen un continuo que abarca desde el ronquido pri-
mario hasta el Síndrome de Apnea Hipopnea del Sueño (SAHS),
con estadios intermedios como el Síndrome de Resistencia Au-
mentada de la Vía Aérea Superior (SRAVAS) y la hipoventilación
central1.
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La importancia del ronquido estriba en que sea cual sea el
TRS subyacente siempre existe un riesgo, incluso en el ron-
quido aislado o primario, impropiamente llamado benigno,
de presentar problemas neurocognitivos2,3, caracteriales4 y
morbilidad, expresada en alteraciones vasculares, hiperten-
sión arterial5,6,7 y fallo de medro entre otros, mediados por
alteraciones de gases sanguíneos y factores inflamatorios
sistémicos. Además, parece razonable pensar que los TRS,
vía hipoxia intermitente, hipercapnia y fragmentación del
sueño pudieran facilitar mecanismos de apoptosis neuro-
nal8. No obstante, algunos autores recientemente han
puesto en entredicho estas afirmaciones para los TRS leves,
en los que no observaron alteraciones neurocognitivas9.

PREVALENCIA Y FACTORES 
RELACIONADOS

La prevalencia del ronquido es difícil de determinar y prue-
ba de ello es que existe bibliografía al respecto con una
enorme discrepancia, oscilando entre el 6% y 27%10-16. Esta
discrepancia se puede deber a muchos factores como son
la edad de la población estudiada, tabaquismo en padres,
alergia respiratoria y criterios metodológicos para deter-
minar qué es ronquido habitual, frecuente y constante. Esta
disparidad se recoge en un metaanálisis publicado en
200817. Se asume como valor de referencia que un 10% de
los niños son roncadores.

Los factores que intervienen en una mayor prevalencia
de ronquido en los niños preescolares son atopia, proce-
sos virales (catarros de vías altas y otitis media) y regur-
gitación en el lactante. Esto ocasiona que en los primeros
años de vida el ronquido sea un síntoma de prevalencia
creciente, no relacionado con el índice de masa corpo-
ral18. El aumento del tejido linfoideo de la vía respiratoria
alta durante la infancia explica la mayor prevalencia de
TRS en los primeros años de vida.

El ronquido simple o ronquido primario se caracteriza
por no presentar apneas ni hipoventilación ni fragmen-
tación del sueño, aunque se observan diferencias con
respecto a los no roncadores en el porcentaje de sue-
ño REM y arousals relacionados con el esfuerzo respi-
ratorio19.

DETECCIÓN Y VALORACIÓN INCIAL 
DEL NIÑO RONCADOR

Obviamente es fácil la detección del niño con ronquido
habitual cuando es motivo de consulta por las familias
preocupadas por esta situación. No obstante, la realidad
es que los trastornos del sueño se encuentran infradiag-
nosticados y no son siempre motivo de consulta pese a
que puedan causar preocupación en las familias20,21,22. En-
tre los factores que determinan esta situación se encuen-
tran la limitada formación sobre trastornos del sueño en
los pediatras y el escaso tiempo disponible para atender
estas patologías, de manera que resulta conveniente que
el pediatra de atención primaria disponga de herramien-
tas sencillas de cribado que se puedan emplear en las
consultas del programa de salud infantil. Para niños de
menos de dos años no existen cuestionarios validados
sobre ronquido y será necesario preguntar a padres y
cuidadores sobre este síntoma. Un cuestionario sencillo
de cribado de trastornos relacionados con el sueño, apli-
cable a los niños mayores de 2 años, es el BEARS23, en el
que se incluye de manera específica aspectos relaciona-
dos con el ronquido.

Cuando se sospeche que el ronquido es frecuente o
habitual y sea probable la presencia de un TRS suscepti-
ble de estudios ulteriores y eventual tratamiento, es con-
veniente realizar una variante del Pediatric Sleep Ques-
tionnaire de Chervin24 (PSQ), del que se dispone de una
versión española validada25, aplicada para el estudio del
Síndrome de Apnea-Hipopnea del Sueño, PSQ-SAHS26.
El PSQ es un cuestionario cualitativo que no permite e-
tablecer puntos de corte para tomar decisiones pero sí
establecer o no nuevos criterios de cribado, generalmen-
te la realización de un vídeo casero.

El registro en vídeo es fácil y hoy en día accesible a la ma-
yoría de las familias. En nuestra practica, en los niños con
un alto índice de sospecha de SAHS, pedimos a la familia
que realice un vídeo doméstico durante el sueño de unos
20-30 minutos de duración, con el tórax y abdomen des-
cubierto, con registro sonoro, sin corregir las posturas que
se produzcan durante el mismo (es común la hiperexten-
sión del cuello para mejorar el calibre de la vía aérea supe-
rior) para ser valorado en la consulta y eventualmente en



207Evaluación del niño roncador

la Unidad de Sueño.Debido a la mayor frecuencia en niños
de eventos respiratorios patológicos durante el sueño
REM27,28, sería más conveniente realizar este registro en las
últimas horas de la noche. El vídeo-score de Sivan29 (tabla
I) es una herramienta que cuantifica la severidad de los TRS
observados en un vídeo de sueño de 30 minutos de dura-
ción en el que se valoran siete parámetros.

Las puntuaciones del score de Sivan inferiores o iguales a
5 son compatibles con la normalidad, entre 6 y 10 son
dudosas para SAHS y superiores a 10 son altamente su-
gestivas de SAHS.

Posteriormente, si se considera pertinente, se realiza po-
lisomnografía (PSG) nocturna, sea cual sea la edad, sien-
do en general bien tolerada por la mayoría de los pacien-
tes pediátricos.

Desde el punto de vista clínico parecería importante rea-
lizar una valoración de las amígdalas siguiendo el criterio

de Mallampati/Friedman30-31 (figura 1. Grados de Friedman)
sin embargo, no se ha observado correlación clínica entre
la valoración subjetiva de las amígdalas y la severidad del
SAHS establecido mediante polisomnografía32.

Resulta evidente que la colapsabilidad de vía aérea du-
rante el sueño no es la misma que en vigilia donde exis-
ten mecanismos neurales que la impiden y que hacen
difícil establecer un correlato clínico en vigilia con el tras-
torno respiratorio durante el sueño.

La realización de una cefalometría es una alternativa diag-
nóstica no exenta de controversia debido a su utilidad y
a la exposición radiológica. Existen estudios que no acon-
sejan su empleo por carecer de correlación con los even-
tos obstructivos33 y otros que establecen su utilidad34,35 y
que el ratio faringe-amígdala es sensible y específico y
que puede ser utilizado como herramienta de screening.
En la práctica, no se suele realizar radiografía lateral de
cavum en atención primaria dejando esta exploración a

Tabla I. Vídeo-score de Sivan

Puntuación

0 1 2

Ruido inspiratorio Ausente Débil Intenso
Tipo de ruido inspiratorio Episódico Continuo
Movimientos durante el sueño Sin movimientos Pocos (<3) Frecuentes (>3), todo el cuerpo
Número de episodios de despertar Un punto por cada despertar
Número de apneas Ausentes Intermitente (periódicas) Continuas 
Retracciones torácicas Ausentes Intermitente (periódicas) Continuas
Respiración bucal Ausente Intermitente (periódicas) Continua

Figura 1. Grados de Friedman 
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criterio del ORL o del ortodoncista si se sospechara que
hubiera otros problemas anatómicos que requirieran un
abordaje terapéutico diferente.

La faringometría acústica es un método no invasivo que
puede ser una alternativa en el estudio de estos niños. En
estudios realizados en niños mayores de 4 años a los que
se les anestesió tópicamente la vía aérea se ha constata-
do la utilidad de la faringometría acústica para valorar la
colapsabilidad de la vía aérea superior36.

En los últimos años se ha observado que el fracaso tera-
péutico de la adenoamigdalectomía en el SAHS pediátri-
co es mayor que la reportada en décadas pasadas y esto
ha hecho que esté justificada una valoración ortodóncica
como paso previo a un eventual tratamiento, que en al-
gunos casos ha sido tan eficaz como la adenoamigdalec-
tomía37.

Como pediatras debemos considerar otras entidades
nosológicas que puedan afectar al niño, algunas que
favorezcan la presencia de ronquido como son las alte-
raciones craneofaciales, obesidad y alergias respirato-
rias y otras que puedan ser consecuencia de los TRS
como son los problemas neurocognitivos y muy espe-
cialmente la hiperactividad. Nuestro cometido será
participar y coordinar un enfoque global de los proble-
mas del niño.

Un aspecto fundamental en la valoración del niño ronca-
dor es la calidad de vida de estos niños y la angustia y

preocupación que se vive esta situación por las familias.
Consideramos importante realizar un cuestionario sobre
calidad de vida en el SAHS pediátrico38.

DIAGNÓSTICO

Ante la sospecha de SAHS se debe realizar un diagnós-
tico preciso. La prueba de referencia es la polisomnogra-
fía nocturna cuyos criterios39,40 de aplicación en niños son
los que se recogen en la tabla II.

Si los resultados de la PSG nocturna realizada en los
niños revelan un Índice Apnea Hipopnea (IAH) patológi-
co deben ser remitidos al ORL para su valoración y tra-
tamiento sin descartar que puedan ser subsidiarios de
tratamiento ortodóncico.

Es posible que los niños no tengan unos IAH definito-
rios de SAHS pero eso no significa que no puedan estar
afectos del Síndrome de Resistencia Aumentada de la
Vía Aérea Superior (SRAVAS). El SRAVAS se caracteri-
za por episodios recurrentes de obstrucción de la vía
aérea en ausencia de apneas o hipopneas, con arousals
relacionados con esfuerzo respiratorios que fragmentan
el sueño y que generan alteraciones neurocognitivas,
trastornos caracteriales, déficit de atención e hiperacti-
vidad. Uno de los mayores inconvenientes para su diag-
nóstico estriba en la dificultad de la medición de la pre-
sión intraesofágica que constituye su criterio de refe-
rencia validado41.

Tabla II. Criterios polisomnográficos en niños

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)

Puede ser más bajo durante la infancia
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
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No siempre es posible realizar PSG nocturna en todos
los casos sospechosos debido a la escasez de Unidades
de Sueño. La polisomnografía en siestas tiene menos va-
lor porque infravalora el número de apneas, no tiene en
cuentea los cambios circadianos y sólo puede ser consi-
derada como altamente sospechosa de SAHS cuando su
resultado es positivo42,43,44.

Una alternativa puede ser la poligrafía respiratoria. La
concordancia entre la poligrafía respiratoria realizada en
hospital y la PSG es alta en los casos pediátricos45 y siem-
pre debería hacerse una PSG nocturna en los casos du-
dosos. Esta alta concordancia entre poligrafía respiratoria
y PSG no ha sido comprobada en domicilio.

TRATAMIENTO

El tratamiento de elección en la mayoría de los casos
consiste en la amigdalectomía con adenoidectomía. El
SAHS constituye una indicación de amigdalectomía abso-
luta46. Las complicaciones intraoperatorias y postoperato-
rias de los niños con SAHS son importantes y deben ser
conocidas por los anestesistas47. La utilización de la amig-
dalotomía mediante láser de CO2 ha demostrado ser efi-
caz en la reducción del tamaño de las amígdalas48 sin de-
trimento de su componente inmunológico pero no hay
estudios que demuestren la eficacia de esta técnica en el
tratamiento del SAHS.

La eficacia de la adenoamigdalectomía no es tan alta co-
mo se pensaba y un reciente metanálisis49 refiere una tasa
de curación del 66,3% de los casos (59,8% si el criterio
era IAH menor de 1).

Otra alternativa terapéutica es la colocación de prótesis
dentales o intervenciones de cirugía maxilofacial encami-
nadas a adelantar el maxilar y la lengua y por tanto incre-
mentar el calibre de la vía aérea superior.

En algunos casos puede ser necesario recurrir a la admi-
nistración de una presión continua positiva en la vía aérea
(CPAP) o presiones positivas a dos niveles (inspiración y
espiración) (BiPAP), como sucede en enfermedades neu-
romusculares, obesidad, malformaciones craneofaciales,

trisomía 21 y en aquellos SAHS donde haya fracasado la
adenoamigdalectomía. La CPAP o BiPAP dispone de mas-
carillas pediátricas que consiguen una mejor tolerancia
del tratamiento. Las necesidades de presión deben ser
individualizadas, no existiendo criterios en relación con la
edad o a la patología subyacente. Es necesario efectuar
un ajuste individualizado de la presión así como la reeva-
luación periódica de la misma con registro PSG50,51,52. Un
inconveniente importante de esta modalidad de trata-
miento radica en la tolerancia y cumplimiento del mismo,
siendo fundamental concienciar a la familia y al niño cuan-
do sea posible 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 SAHS53. También se ha
observado que la fluticasona nasal disminuye el IAH54,
aunque sólo está indicado de manera paliativa y durante
un breve periodo de tiempo.

Actualmente está cobrando gran interés la investigación
sobre receptores de leucotrienos en los trastornos res-
piratorios durante el sueño, no solo porque actúan como
mediadores de los fenómenos de proliferación e hiper-
trofia del tejido adenoamigdalar55 sino también porque
pueden detectarse en orina56 relacionados con la severi-
dad del SAHS.

Sin duda el tratamiento ortodóncico mediante dispositi-
vos de expansión maxilar se está conformando como
una modalidad terapéutica complementaria a la adenoa-
migdalectomía57.

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 maxilofacial.

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

Sea cual fuere la modalidad quirúrgica a emplear es
importante preparar psicológicamente al niño y a la fami-
lia para esta circunstancia. En nuestra práctica es el per-
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sonal de enfermería quien se encarga de elaborar con las
familias las pautas de actuación ante la cirugía de corta
instancia siguiendo el protocolo recogido en el programa
“Un día en el hospital”58.

En cualquier caso, no debe olvidarse que los niños con
SAHS, sobre todo con IAH mayores de 10, lactantes y
obesos, tienen riesgo de presentar complicaciones hipó-
xicas en el postoperatorio inmediato59 y por tanto debe-
rán ser vigilados durante un periodo mínimo de 12 horas
después de la intervención con registro pulsioximétrico.

SEGUIMIENTO POSTOPERATORIO 
DEL NIÑO CON TRS

En los casos de TRS que hayan sido subsidiarios de trata-
miento quirúrgico, generalmente mediante adenoamig-
dalectomía, u ortodóncico, es necesario hacer un segui-
miento del niño en Atención Primaria.

Es frecuente que exista una mejoría en sus datos auxo-
lógicos como consecuencia del aumento de las tasas de
IGF-1, IGF-BP y la disminución de la ghrelina60,61. En algu-
nos casos, el aumento del apetito ocasiona un incremen-
to considerable de peso que obliga a establecer restric-
ciones dietéticas para evitar sobrepeso.

Paralelamente, hay que preguntar a las familias sobre el
carácter del niño, su comportamiento y su rendimiento
escolar.

La mejoría en su calidad de vida debe ser reevaluada
mediante el cuestionario de calidad de vida de de Serres.

Desde un punto de vista teórico sería necesario realizar
una reevaluación diagnóstica mediante PSG nocturna a
los 3-6 meses de la intervención. Aunque deseable, esto
no es siempre posible. En aquellos casos donde no haya
desaparecido el ronquido, no se observen cambios de
peso, y en menor medida de talla, y cuando persistan los
trastornos neurocognitivos y caracteriales será mandata-
rio reevaluar diagnósticamente, plantear otras modalida-
des de tratamiento como la CPAP, o realizar un trata-
miento ortodóncico.

En aquellos casos donde el estudio PSG no haya sido
revelador de SAHS habrá que hacer un seguimiento clí-
nico de todos estos parámetros y evitar la aparición de
factores de riesgo como el sobrepeso.Aunque se desco-
noce la historia natural del SAHS pediátrico no cabe
pensar que en la mayoría de los casos vaya a tener una
resolución espontánea y libre de todo tipo de afectación
orgánica.

En un futuro próximo será más fácil realizar estudios poli-
somnográficos y de poligrafía respiratoria en domicilio
con equipamiento más sofisticado y menos engorroso
para el paciente. Además, se podrán hacer valoraciones
sobre la afectación funcional de los TRS mediante la pro-
teómica. Hoy en día está descrita una correlación entre
SAHS, afectación cognitiva y proteína C reactiva como
marcador de proceso inflamatorio62 y recientemente se
han observado alteraciones de proteínas urinarias63 rela-
cionadas con los TRS.

En todo caso, pese a los avances diagnósticos y terapéu-
ticos y el mayor conocimiento de los marcadores gené-
ticos que propician los TRS, los niños roncadores deben
estar al cuidado del pediatra de Atención Primaria.
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