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Los trastornos respiratorios del sueño en niños (TRS), en
particular el Síndrome de Apneas/Hipopneas durante el
sueño (SAHS), es una patología frecuente con importante
morbilidad e infradiagnosticada. El infra-diagnóstico en la
población infantil viene motivado en parte por el descono-
cimiento de la población general y en particular de los pa-
dres en el reconocimiento de signos o síntomas sugestivos
de patología, pero también en parte por la falta formación
específica en el ámbito médico. En base a todo ello, la Aca-
demia Americana de Pediatría1 recientemente establece
unas recomendaciones en cuanto a la realización de historia
de sueño en los controles de salud habituales de los niños y
si se sospecha la existencia de SAHS, la realización de otras
técnicas diagnósticas.

La prueba de referencia para el diagnóstico de SAHS en
los niños, al igual que en los adultos, es la Polisomnografía
(PSG) nocturna2, sin embargo, su realización e interpreta-
ción es diferente a los adultos, por ello se requiere personal
específicamente entrenado. Actualmente existen pocos la-
boratorios de sueño que realicen PSG a niños, por lo cual,
se hace necesario la búsqueda de otras alternativas diagnós-
ticas a la PSG.

ALTERNATIVAS DIAGNOSTICAS A LA PSG

Historia clínica, examen físico y cuestionarios

La historia clínica y el examen físico, aunque claramente
importantes, no nos permiten diferenciar la presencia de
SAHS. El síntoma más común del SAHS en la infancia es el
ronquido nocturno, situándose su prevalencia en un 10%,
sin embargo, la mayoría de los niños con ronquido habitual
tendrán el denominado ronquido primario no requiriendo
tratamiento y sólo una proporción de los niños que roncan
tendrán SAHS (1-3%), por tanto, son necesarios métodos
de despistaje para identificar los niños con TRS. 

En este sentido se han elaborado una serie de cuestiona-
rios basados fundamentalmente en la clínica, que tratan de
predecir la presencia de SAHS, el más difundido y utilizado
es el cuestionario de Brouillette3 que se basa en tres pregun-
tas: Dificultad para respirar, presencia de pausas y ronquido,
calculándose a través de una fórmula el índice de Brouillet-
te, que en población general discriminaba entre niños sanos
y niños con SAHS severo pero no permitía identificar los ca-
sos leves o moderados de SAHS. En el estudio realizado por

Carrol et al4, aplicando este cuestionario, no permitía distin-
guir entre ronquido primario y SAHS. Chervin et al5, desa-
rrollan y validan un cuestionario que incluye trastornos del
comportamiento, concluyendo estos autores que el ronqui-
do, la somnolencia y el comportamiento son instrumentos
válidos y útiles que pueden ser utilizados para la identifica-
ción de los TRS. Goldstein6 realiza un estudio prospectivo,
randomizado, ciego y controlado en 59 niños, presentando la
clínica un Valor Predictivo Positivo (VPP) del 48%. A pesar
de todo ello, la clínica es una herramienta útil, y así en el es-
tudio TuCASA7 la combinación de ronquido y sexo mascu-
lino, ronquido y problemas de aprendizaje, ronquido y exce-
siva somnolencia diurna, presentan una especificidad del
95,1%, 98,9%,97% cuando se compara con la PSG. 

En varias revisiones realizadas, incluida la realizada por
la American Academy of Pediatrics1, se concluye que la his-
toria clínica y el examen físico no son fiables para el diag-
nóstico de SAHS, presentando bajas sensibilidades y espe-
cificidad, sin embargo en estudios últimamente publicados
parece que la asociación de síntomas puede ayudar a priori-
zar la realización de otras técnicas para el diagnostico del
SAHS en los niños.

Técnicas de imagen

Exploración de la Vía Aérea Superior (VAS): Valoración
de signos de hipertrofia adenoamigdalar, permeabilidad na-
sal, anomalías craneofaciales y del paladar, síndromes que
afectan al desarrollo facial y de la mandíbula (ej: Sdr. Pie-
rre-Robin, etc).

El tamaño amigdalar, en diferentes estudios realizados, se
ha visto que no se correlaciona con el grado de severidad del
SAHS. Li et al8, añadiendo a la exploración ORL la realiza-
ción de una Rx Lateral de cuello comunican una correlación
positiva entre la Ratio TP (Ratio tamaño amigdalar/Tamaño
faríngeo) con el Índice de apneas/Hipopneas (IAH).

Faringometría acústica: Es una técnica no invasiva que
permite la valoración de la VAS en los niños. Monaham et
al9 encuentran una disminución del área trasversal mínima
en niños pre-términos, roncadores habituales y en niños con
TRS con respecto a niños normales, obteniendo alta calidad
de la exploración en un 54% de los 203 niños valorados. Uti-
lizando esta técnica, Gozal et al10 encuentran estrechamien-
to de la VAS en niños con SAHS durante la vigilia y en este
estudio el éxito de la técnica fue del 94%, observando ade-
más que después de la cirugía, la colapsabilidad de la vía aé-
rea permanece elevada en un tercio de los pacientes. 

Registros audio-vídeo

En la revisión realizada por la American Academy of Pe-
diatrics en 20021, se concluye que son técnicas insuficiente-
mente valoradas.
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Sivan et al11, realizan 30 minutos de video en 58 niños y lo
comparan con la PSG, obteniendo un acuerdo entre ambas
técnicas del 84%, con una sensibilidad del 94% y especifici-
dad del 68%.

Lamm et al12, realizan 15 minutos de audio grabación en
29 niños, obteniendo una sensibilidad del 46% y especifici-
dad del 83%.

Ambas métodos pueden ayudar en la valoración y en el
despistaje inicial, pero es necesario tener en cuenta que pue-
den infradiagnosticar, teniendo en cuenta que los TRS en los
niños son más frecuentes en REM y al final de la noche y la
lectura de toda una noche de audio-video sería muy costosa. 

Pulsioximetría nocturna

La pulsioximetría nocturna por su sencillez y facilidad de
uso así como por su comodidad, ha sido la técnica diagnós-
tica más utilizada y valorada tanto en el hospital como en el
domicilio, obteniéndose resultados discordantes.

En el año 2000, Brouillette et al13, publican un estudio rea-
lizado en 349 niños, de los cuales un 60% tenían SAHS, la pul-
sioximetría obtuvo un VPP del 97% al compararla con la
PSG, sin embargo, un resultado negativo no excluye SAHS y
en este estudio 256 de 349 fueron negativos o no concluyentes. 

En el 2003, Urzchitz publica unos valores de referencia de
normalidad de pulsioximetría en niños y estos mismos auto-
res un año mas tarde14, en un estudio poblacional de 995 ni-
ños escolares encuentran una asociación significativa entre
Saturación de oxígeno mínima y deterioro del rendimiento
escolar, siendo para los casos severos con Sat O2 min. 
< 90%, la OR: 2,28 (IC 95%: 1,30–4,01).

Kirt et al15, comparan la pulsioximetría nocturna domici-
liaria con la PSG realizada en laboratorio presentando una
sensibilidad y especificidad del 67% y 60% respectivamen-
te, concluyendo que la oximetría sola no permite la identifi-
cación de SAHS en niños. En cambio, Nixon et al16 consi-
deran que la oximetría en casos de enfermedad severa
permitiría acortar el tiempo de diagnóstico y priorizar la ci-
rugía, pero también es necesario considerar que un 78% de
las pulsioximetrías de este estudio fueron clasificadas como
no concluyentes.

En conclusión, la pulsioximetría tiene alta sensibilidad
pero baja especificad, de forma que un resultado negativo
no excluye SAHS y requiere la realización de una PSG noc-
turna completa, e incluso un resultado positivo debe ser in-
terpretado con cautela y previa exclusión de enfermedades
respiratorias que puedan ocasionar desaturaciones y repre-
sentar falsos positivos.

PSG de siesta diurna

En el estudio realizado por Marcus17, la siesta diurna ob-
tuvo un VPP del 100%, pero el VPN fue del 20%, es decir,
puede ser útil para despistaje pero su valor es limitado.

PSG domiciliaria

En el estudio TuCASA18, estudio de cohorte prospectiva,
diseñada para valoración de la prevalencia de TRS, realizan

PSG domiciliaria y concluyen que la PSG multicanal puede
ser realizada con éxito en niños de 5–12 años de forma no
vigilada, pero tan sólo realizan PSG domiciliaria y PSG en
laboratorio en 5 de los 157 niños estudiados. 

Poligrafía respiratoria

Los sistemas portátiles o de poligrafía respiratoria (PR)
(Niveles III y IV de la ASDA), son sistemas diseñados ini-
cialmente para su utilización en el domicilio y que típica-
mente incluyen la medida de variables cardiorrespiratorias
pero no de variables neurofisiológicas, pudiendo incluir: flu-
jo oro-nasal (generalmente medido con termístor y/o cánu-
la nasal) esfuerzo respiratorio (torácico y/o abdominal), sa-
turación de oxigeno por Pulsioximetría, posición corporal,
ronquido y frecuencia cardiaca. Son técnicas no vigiladas y
que no permiten intervención durante su realización. 

La Poligrafía Respiratoria, extendida en su uso como al-
ternativa para el diagnóstico de SAHS en el adulto, en el
niño no ha sido adecuadamente validada, aunque la ATS
(American Thoracic Society) reconoce que sería una técni-
ca prometedora requiriéndose investigación al respecto.
Hay pocos estudios realizados con PR en niños, y todos
ellos han sido realizados en población de alto riesgo de
SAHS, con escaso número de pacientes y sin comparar si-
multáneamente con la PSG.

Jacob et al19, publica en 1995 un estudio en 21 niños de 2-
12 años con sospecha de SAHS, realizando PSG en el labo-
ratorio y PR domiciliaria en noches diferentes, con un Coe-
ficiente de Correlación Intraclase (CCI) del 0,69, pero la PR
utilizada en este estudio es una forma sofisticada y no dis-
ponible en el mercado, con video simultáneo en el domici-
lio. Los autores concluyen que los registros cardiorrespira-
torios domiciliarios asociados a registro simultáneo de video
son útiles para la evaluación de niños con hipertrofia ade-
noamigdalar y con sospecha de SAHS. 

Zucconi et al20, realizan un estudio en 12 niños con PSG y
PR (Polymesan®) en el laboratorio de sueño, pero no de
forma simultánea, sino en noches sucesivas. Como diagnós-
tico de SAHS utilizan RDI > 5 y RDI > 10 obteniendo sen-
sibilidades que van del 78% al 100% y especificidades del
0% al 71%, concluyendo que en base a estos datos no se
puede recomendar para su utilización de forma habitual en
la práctica clínica pero que puede ser útil en casos de sospe-
cha de SAHS severo, que requieran un diagnóstico rápido. 

Poels et al21, realizan PR domiciliaria en 24 niños que iban
a ser sometidos a tratamiento quirúrgico adenoamigdalar, sin
realizar PSG y concluyen que el resultado de una sola noche
de registro no vigilado en casa conlleva pocas expectativas.

CONCLUSIÓN

La técnica diagnóstica de elección para el diagnóstico del
SAHS en niños es la PSG nocturna, sin embargo, es necesa-
rio tener en cuenta que esta patología esta infradiagnostica-
da en la población infantil. Simultáneamente a la divulga-
ción del cuadro, es necesaria la búsqueda de técnicas
diagnósticas alternativas, de fácil realización y de aplicación
domiciliaria. Por todo ello, la Poligrafía Respiratoria se per-
fila como una alternativa diagnóstica adecuada. 
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ASMA Y SUEÑO EN EL NIÑO

Javier Elorz Lambarri

Neumología Infantil. Hospital de Basurto. Bilbao.

Existe una clara asociación entre alteraciones en el sueño
y el asma en el niño. En una muestra de 1234 niños de 6 a
14 años, las alteraciones en el sueño eran más frecuentes en
los niños asmáticos que en los niños no asmáticos. Contro-
lado para el resto de variables, los niños con asma tuvieron
problemas en conciliar el sueño (OR 2), sueño de mala ca-
lidad (OR 5), adormecimiento diurno (OR 3,8) y cansancio
diurno (5,1)1. La alteración del sueño es frecuentemente re-
ferida en el niño tanto en estudios internacionales como na-
cionales. En un estudio publicado recientemente, llevado a
cabo en niños 1535 niños de 5 a 18 años en Nueva Orleáns,
15,4% referían alteraciones del sueño y 6,2% se despertaba
más de 1 vez por semana y estas alteraciones eran mas fre-
cuentes en niños pequeños2. En una encuesta realizada a 919
niños de 6 a 12 años en el área de San Sebastián el 29,37%
de los niños con asma referían alteración del sueño por mo-
tivo del asma3. En una muestra de niños de 1234 niños de 
3 a 5 años del área de Murcia 5,7% del total de niños se des-
pertaba más de 1 vez por semana por motivo del asma y cir-
cunscribiéndonos a los niños que referían asma el año pre-
vio, el 31,7% refería alteración del sueño por motivo del
asma menos de 1 vez por semana y el 22,3% refería altera-
ción del sueño más de 1 vez por semana4. Probablemente es-
tas cifras están incluso infrareportadas ya que solo un por-
centaje de los pacientes (38% en algún estudio) lo refiere
espontáneamente. Los niños y los padres están tan acos-
tumbrados a los síntomas nocturnos que los consideran
como una característica normal del asma5.

ASMA NOCTURNA

Se habla de asma nocturna cuando existe una diferencia
superior al 15% entre la FEV1 al acostarse y al despertarse
por asma. Esta disminución de la función pulmonar se ma-
nifiesta por tos y disnea que alteran el sueño. El asma noc-
turna no es más que la exageración de un ritmo circadiano
que ocurre en todas las personas y que no tiene repercusio-
nes en la función pulmonar, o son de escasa entidad, pero
que en los asmáticos supone un aumento de la inflamación
bronquial y de la hiperrereactividad bronquial y disminu-
ción de la función pulmonar que da lugar a los síntomas
nocturnos6. El empeoramiento del asma por la noche es
muy frecuente en el asma. En una encuesta sobre 3129 pa-



cientes con asma el 94% de los episodios de disnea se daban
entre las 10 PM y las 7 AM, con un pico a las 4 AM7. El em-
peoramiento del asma por la noche también queda refleja-
do en las muertes por asma que mayoritariamente se pro-
ducen por la noche8. 

PATOGÉNESIS DEL ASMA NOCTURNA

Durante el sueño hay factores endógenos y exógenos que
influyen el aumento de la inflamación bronquial e hipereac-
tividad bronquial y disminución de la función pulmonar.

El sueño y fundamentalmente el sueño profundo conlleva
alteraciones en los volúmenes pulmonares. Durante el sue-
ño se producen disminuciones del volumen residual pulmo-
nar, volumen que está normalmente aumentado en el asma
como un mecanismo de defensa frente al aumento de las re-
sistencias pulmonares. Por otra parte la posición supina su-
pone una disminución de los volúmenes pulmonares tal vez
por el mayor acumulo de sangre a nivel pulmonar. Esta ca-
ída de los volúmenes pulmonares puede aumentar las resis-
tencias pulmonares. Sin embargo manteniendo exógena-
mente estos volúmenes pulmonares en el nivel diurno,
siguen produciéndose estos incrementos en las resistencias
pulmonares durante el sueño en el asma nocturna; lo que
sugiere que en estos pacientes hay una alteración en la rela-
ción volumen/resistencia que incluso persiste durante horas
en caso de que el paciente se despierte9. La inflamación
bronquial y alveolar y las alteraciones estructurales secun-
darias al remodelamiento de la pared bronquial podrían ju-
gar un papel preponderante en esta relación alterada. 

Durante el sueño se produce un aumento de la actividad
colinérgica que ocasiona un aumento del tono bronquial y
aumento de las secreciones bronquiales que pueden dar lu-
gar a un aumento de las resistencias. En pacientes adultos la
administración de anticolinérgicos puede mejorar los sínto-
mas nocturnos. Sin embargo en los niños la influencia de es-
tos mecanismos no ha sido demostrada10,11. 

Otro de los mecanismos especulados que favorece la
broncoconstricción nocturna es la disfunción del sistema
beta-adrenérgico. Normalmente existe un ritmo circadiano
en la secreción endógena de catecolaminas, con disminu-
ción en su secreción por la noche. Este ritmo circadiano es
exagerado en al asma nocturna12. Asociado a esta cronobio-
logía, estos pacientes parecen exhibir una respuesta menor
a las catecolaminas13

. Esta subsensitividad puede deberse a
la menor concentración de receptores beta que tienen los
pacientes con asma nocturna14. Esta menor sensitividad po-
dría deberse también a una mayor presencia en estos pa-
cientes de genotipos que tienen el alelo glicina 16. Turki et
al encuentran una frecuencia de este alelo mucho mayor en
pacientes con asma nocturna15. 

Alteraciones en la función del eje hipotalamo-hipofisario
están también implicados en el asma nocturna. El ritmo cir-
cadiano de secreción del cortisol endógeno está disminuido
en los niños y adultos con asma nocturna. El nivel de corti-
sol en estos pacientes es menor a las 4 AM. Cuanto mayor es
la caída en la secreción de cortisol, mayor es la bajada noc-
turna de la FEV1 y mayor es el aumento nocturno de la hi-
perreactividad bronquial. Estos incrementos se asocian ade-
más a aumentos en la eosinofilia periférica16. La infusión de

cortisol exógeno por la noche corrige el aumento de la eosi-
nofilia periférica y la caída nocturna del FEV1

17. Estos pa-
cientes parecen tener una respuesta alterada a la corticotro-
pina. En pruebas de estimulación con cortocotropina la
respuesta adrenal está disminuida18. El efecto de esta falta de
secreción endógena de corticoides sobre la inflamación esta
incrementado por la menor afinidad nocturna de los recep-
tores de los corticoides que exhiben los asmáticos con asma
nocturna de madrugada. Esta menor afinidad se correlacio-
na inversamente con la caída nocturna del FEV1

19. Esta me-
nor afinidad intervendría también en el menor efecto que
tienen niños los corticoides administrados exógenamente.

En estos pacientes se han descrito también alteraciones en
el ritmo circadiano del oxido nítrico (NO). Si bien presentan
cifras de nítrico exhalado superiores a los pacientes sin asma
nocturna, hecho que sugiere que se trata de asmas más seve-
ras, el comportamiento circadiano de los niveles de NO es
contrario a lo que podría esperarse. La inflamación en el
asma sigue un ritmo circadiano, siendo mayor por la noche.
Al ser el NO un marcador que se correlaciona positivamen-
te con la inflamación, cabría esperar que las cifras de NO
fuesen mayores por la noche; sin embargo, en el asma noc-
turna el comportamiento es el contrario, por las noches es
cuando las concentraciones están más disminuidas20,21. Esta
disminución en el NO nocturno podría explicar una mayor
tendencia hacia la broncoconstricción por las noches.

La secreción de melatonina también sigue un ritmo circa-
diano en el asma nocturna. La melatonina es un proinfla-
matorio a nivel pulmonar. Estos pacientes presentan con-
centraciones muy elevadas de melatonina, mucho mayores
que los asmáticos que no tienen sintomatología nocturna.
Además el ritmo es diferente que en el del resto de los as-
máticos y población normal, el nivel máximo es más tar-
dío22,23.

Factores exógenos como una mayor exposición antigéni-
ca nocturna a ácaros y a epitelios podría también influir, es-
pecialmente en los niños, en una mayor amplitud en la vari-
bilidad diaria de la función respiratoria y en una mayor
caída nocturna cuando aumenta la exposición alergénica24.

Todos estos cambios endógenos y exógenos que se pro-
ducen en los pacientes con asma nocturna conducen a un
aumento circadiano nocturno de la inflamación. Con rela-
ción a los niveles diurnos, los asmáticos con clínica noctur-
na exhiben cifras mucho más elevadas por la noche de eosi-
nofilos y sus productos (EPC, proteína X), linfocitos e
interleukinas (IL 4, 3, 5, 1 beta) y mediadores inflamatorios
como las prostanglandinas que son evidentes periférica-
mente, en lavados broncoalveolares y biopsias endobron-
quiales. Esta variación circadiana es mucho mayor que la
que presentan los asmáticos sin clínica nocturna25-27.

PROCESOS COMÓRBIDOS QUE INFLUYEN EN LA
ALTERACIÓN DEL SUEÑO DE LOS ASMÁTICOS

El reflujo gastroesofágico que esta presente en algunos
asmáticos puede aumentar la clínica nocturna e inducir una
mayor variabilidad en la función nocturna y ocasionar una
caída nocturna acentuada del FEV1

28. El tratamiento de esta
situación comórbida puede mejorar la sintomatología noc-
turna de estos pacientes29.
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Si observamos en los estudios epidemiológicos la distri-
bución por edades del asma nocturna, observamos que el
asma nocturna se da sobre todo en pacientes adultos. Sin
embargo la alteración del sueño es muy frecuente en el
asma infantil3,4. Probablemente mucha de la clínica noctur-
na de los niños con asma se debe no al aumento del ritmo
circadiano de la variabilidad de la función pulmonar sino a
la clínica ORL asociada. En el niño la mayoría de las rea-
gudizaciones son producidas por infecciones virales. Las in-
fecciones virales cursan con clínica respiratoria alta y el go-
teo nasal posterior que acompaña a estos procesos, puede
ser la causa fundamental de alteración del sueño en niños
con asma. Además, la rinitis alérgica es un proceso comor-
bido frecuente en el niño con asma y es causa también de
goteo nasal posterior y despertar nocturno1,30.

El Síndrome de Apnea Hipopnea del sueño (SAHOS),
controlado para el resto de variables, es entre tres y cinco
veces más frecuente en niños con asma que en la población
normal31. El asma en el niño se asocia frecuentemente a ri-
nitis alérgica y la rinitis alérgica es un factor de riesgo de
SAHOS, mejorando muchos de estos pacientes con la ad-
ministración de corticoides tópicos nasales32.

ALTERACIONES EN EL PATRÓN DE SUEÑO
ASOCIADAS CON EL ASMA

La distribución de las fases de sueño REM y NREM es-
tán modificadas por multitud de citoquinas33. Las infeccio-
nes por virus no neurotropos, a través de la producción de
citoquinas, alteran la distribución del sueño con aumento de
las fases de “slow wave” de sueño NREM. En el sueño exis-
te un cambio en el predominio de linfocitos Th1/Th2. En las
primeras fases predomina la respuesta Th1 y en las fases tar-
días predominan los Th2

34. El asma en el niño tiene un de-
sencadenante viral. El asma es un fenómeno alérgico en el
que predomina una respuesta Th2, estando la inflamación
regulada por multitud de citoquinas, alguna de las cuales es-
tán implicadas en el patrón de sueño. Es de suponer que el
asma no solamente aumente el número de despertares noc-
turnos, como consecuencia del asma y de los procesos co-
morbidos asociados, sino que además modifica el patrón y
la calidad del sueño. Estas alteraciones en el sueño se han
asociado, en diferentes estudios epidemiológicos con altera-
ciones del comportamiento y con un menor rendimiento es-
colar35. 

PUNTOS CLAVE Y CONCLUSIONES

– La afectación del sueño por motivo del asma es fre-
cuente en el niño.

– En el asma coexisten situaciones comorbidas coma la ri-
nitis alérgica que alteran el sueño.

– El asma en el niño es un factor de riesgo de SAHOS.
– El patrón de sueño puede estar alterado en el niño con

asma.
– La calidad del sueño es frecuentemente mala en el asma

pediátrica.
– El correcto diagnóstico y tratamiento del asma y de los

procesos asociados, mejora el sueño, la calidad de vida
del niño y su rendimiento escolar.
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SÍNDROME DE MUERTE SÚBITA DEL
LACTANTE Y EPISODIOS DE APARENTE
RIESGO VITAL

Eduardo González Pérez-Yarza

Unidad de Neumología Infantil. Servicio de Pediatría. Hospital Do-
nostia. San Sebastián. Osakidetza-Servicio Vasco de Salud.

La apnea, definida como ausencia de flujo aéreo, es el
trastorno del control de la respiración más frecuente en el
recién nacido y en el lactante. Fuera del periodo neonatal,
hay 2 grupos mayores de apneas durante el primer año de
edad: el síndrome de muerte súbita del lactante (SMSL) y
los episodios de aparente riesgo vital (ALTEs, apparent life-
threatening events). 

EPISODIOS DE APARENTE RIESGO VITAL

Los ALTEs se refieren a lactantes que han presentado un
episodio de aparente riesgo vital para el observador (fami-
lia, cuidadores), caracterizado dicho episodio por apnea sin
esfuerzo respiratorio (apneas centrales) o con esfuerzo res-
piratorio (apneas obstructivas), con cambio del color de piel
y de mucosas (palidez, cianosis) y con alteración del tono
muscular (hipertonía, hipotonía). Los episodios a veces se
asocian con una crisis de sofocación, como son atraganta-
miento y ahogo. No hay ninguna prueba que confirme o ex-
cluya que el episodio observado sea un ALTE. Los ALTEs
pueden suceder en vigilia, durante la ingesta o durante el
sueño REM o no-REM.

En un principio los ALTEs se consideraron relacionados
con el SMSL. Así, se utilizó el término de SMSF (síndrome
de muerte súbita frustrada del lactante) como sinónimo de
ALTE. Sin embargo, menos del 10% de los ALTES tiene
SMSL y menos del 10% de los SMSL tienen antecedentes
de ALTEs.

La incidencia de ALTEs varía entre el 0,05-3%. El 38%
de los ALTEs son idiopáticos y el 39% de estos han preci-
sado estimulación o resucitación vigorosas. Los ALTEs
idiopáticos tienen un notable incremento de apneas en com-
paración con los controles de su misma edad, con buena res-
puesta ventilatoria y arousal a la hipoxia, correcta respues-
ta a la hipercapnia, respuestas evocadas auditivas con picos
y latencias normales y ausencia de alteraciones en el ritmo
cardíaco. En los ALTEs secundarios (62%) predominan la
patología digestiva (reflujo gastroesofágico, 28%), la neuro-
lógica (síndrome comicial, 15%), la cardiaca, respiratoria,
metabólica, infecciosa, destacando otras como son la no-in-
tencionada y la intencionada.

La mayoría de los episodios de ALTE requieren ingreso
hospitalario para observación, monitorización (FC, FR,
SpxO2) y pruebas diagnósticas básicas (bioquímica general,
magnesio, equilibrio ácido-base, radiografía de tórax, ECG,
EEG, pH-metría de 24 horas. Hay indicación de monitoriza-
ción domiciliaria de apneas en los casos de ALTEs que hayan
precisado reanimación cardiopulmonar de cualquier nivel.

Es posible que exista una relación entre ALTE, SMSL y
síndrome de apneas-hipopneas del sueño (SAHS), como se
observa en algunas familias con determinados fenotipos que
expresan una vía respiratoria superior más estrecha y con
genotipos diversos que expresan anomalías en el control de
la respiración (Krox-20) y en la respuesta ventilatoria a la
hipercapnia (pro-oncogen Ret) (Mash-1), fenómenos todos
que requieren investigaciones en grupos familiares multige-
neracionales.

SÍNDROME DE MUERTE SÚBITA DEL LACTANTE

El SMSL se define como la muerte súbita de un lactante
menor de un año de edad, no explicable tras la investigación
exhaustiva del caso, incluyendo necropsia completa, exa-
men del lugar del suceso y revisión de la historia clínica.

Por definición, no tiene que haber hallazgos necrópsicos
que explique el éxitus, aunque sí hay otros datos comunes
en el SMSL: retraso madurativo del SNC, leucomalacia sub-
cortical y periventricular, gliosis del tronco del encéfalo,
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peso cerebral aumentado, modificaciones en la densidad de
las espinas dendríticas y del núcleo arcuato, que participa en
las respuestas presoras vasculares y ventilatorias a la hipo-
xia y a la hipercapnia. Estos hallazgos sugieren que el SMSL
se debe a un retraso madurativo o una anomalía del tronco
del encéfalo que expresa alteraciones cardíacas, respirato-
rias y/o del sueño. 

La incidencia es variable dependiendo de los países y se-
gún los años (0,4-6,3/1.000 recién nacidos). La distribución
del SMSL tiene unas características peculiares: excepcional
en el periodo neonatal, se incrementa a partir del 2º mes, al-
canza el pico máximo a los 3-4 meses y desciende gradual-
mente. El 75% tiene lugar entre 2 y 4 meses, y el 95% son
menores de 9 meses. Hay un predominio estacional: el 95%
suceden entre los meses de octubre y abril.

Esta distribución coincide con la distribución estacional
de las enfermedades de la vía aérea superior (virus y Bor-
detella pertussis). Este fenómeno explicaría los agrupamien-
tos temporales del SMSL y los periodos largos silentes. Los
casos se acumulan en los fines de semana y durante los pe-
riodos vacacionales. La relación con las horas es variable,
predominando durante la noche.

Entre los factores de riesgo clásicos de SMSL destacan el
tabaquismo materno gestacional, la lactancia artificial, el so-
brecalentamiento, dormir con el lactante y la posición en
decúbito prono durante el sueño:

– El tabaquismo materno durante la gestación incremen-
ta la incidencia en SMSL (OR 4,11; IC 95% 2,72-6,21) y
sobre todo se considera como el factor más importante
de posible intervención, una vez corregida la posición
en la cuna. El incremento es dosis-dependiente, fun-
damentalmente en los casos de presentación precoz 
(< 67 días de vida). El riesgo se dobla si el padre tam-
bién fuma. El tabaquismo se asocia a SMSL por meca-
nismos diversos: hipoxia fetal, inhibición del crecimien-
to y desarrollo de la vía aérea e incremento de la
susceptibilidad a las infecciones virales. 

– La lactancia materna disminuye la susceptibilidad fren-
te a las infecciones en el lactante, motivo por el que la
lactancia artificial se asocia con SMSL. 

– El sobrecalentamiento (por excesiva ropa o por tempe-
ratura excesiva en la habitación), se ha considerado
como un factor de riesgo para SMSL, sobre todo si se
asocia con el decúbito prono y las infecciones de la vía
aérea, aunque en la actualidad esta patogenia está en re-
visión. Scheers-Masters et al no han encontrado asocia-
ción entre SMSL y temperaturas extremadamente ele-
vadas máximas y medias, en un periodo de tiempo
donde la mayoría de los lactantes dormían en prono.

– La posición en decúbito prono se relaciona con el desa-
rrollo de hipercapnia como resultado de rebreathing CO2
espirado y con la hipoxemia, por mecanismos de obs-
trucción vascular en el ámbito cervical. Las campañas
institucionales nacionales e internacionales llevadas a
cabo para que los lactantes no duerman en decúbito pro-
no, han logrado disminuir la incidencia de SMSL en un
50-70%, sin aumentar las tasas de mortalidad posnatal. 

Otros factores también se relacionan con riesgo de SMSL: 
– La polución atmosférica respecto a tasas elevadas de

SO2 y NO2, que muestran una asociación muy estrecha
con el SMSL, según el estudio de Dales et al.

– El llamado efecto “fin de semana”, que persiste en los
estudios realizados antes y después de la intervención
sobre la postura en prono, como ha comunicado Moo-
ney et al, insistiendo en la necesidad de incidir en el
apoyo a las familias de riesgo.

– Determinadas infecciones respiratorias pueden actuar
como factores asociados primarios o asociados a otros
factores, destacando entre ellos la infección por Borde-
tella pertussis, detectando su presencia entre 5-18% de
los casos donde se ha investigado.

– La deprivación de sueño, que puede suceder por facto-
res externos ajenos al lactante o fragmentación del sue-
ño por causas digestivas, fiebre o por obstrucción de la
vía aérea superior, da lugar a paneas obstructivas del
sueño y a un significativo aumento del umbral para
arousals. La deprivación del sueño también afecta a los
mecanismos de control de la respiración, modificando la
respuesta ventilatoria y arousal a los estímulos químicos
y disminuyendo la actividad electromiográfica del mús-
culo geniogloso durante el sueño en fase REM. Todos
estos cambios en los mecanismos de control respirato-
rios contribuyen al desarrollo de paneas obstructivas
durante el sueño.

Todos estos factores medio-ambientales, explican sólo en
parte la epidemiología del SMSL. Por ello, se investiga la
genética del SMSL, sobre todo después de identificar un
gen asociado a la muerte súbita en el año 2001: un defecto
en el gen KChIP2 da lugar a una disminución de la actividad
del canal de potasio I (to) que conduce a la disminución del
gradiente transmural, lo que produce una marcada suscepti-
bilidad para las arritmias. En el último año se ha localizado
e identificado la alteración genética del síndrome de muer-
te súbita con disgenesia testicular (SIDDT) a nivel del cro-
mosoma 6q22.1-q22.31, que da lugar a una trastorno en la
diferenciación sexual y en el desarrollo del tronco cerebral
que conlleva muerte súbita precoz.

También hay evidencia de polimorfismos genéticos que
dan lugar a disfunciones del sistema nervioso autónomo, en
los genes PHOX 2, RET, ECE 1, TLX 3 y EN 1. Algunos de
los polimorfismos se identifican en la región promotora de
la proteína transportadora de la serotonina, que afectan a la
captación y regulación transmembrana de la serotonina.
Cinco polimorfismos del gen del canal del sodio (SCN5A)
también se han descrito asociados al SMSL. Por último,
otros polimorfismos genéticos asociados a la oxidación de
los ácidos grasos están presentes en el SMSL. 

Todo ello converge en considerar al SMSL como la ex-
presión de diversos factores medioambientales sobre una
base genética compleja.

BIBLIOGRAFÍA
Dales R, Burnett RT, Smith-Doiron M, Stieb DM, Brook JR. Air

pollution and sudden infant death syndrome. Pediatrics.
2004;113:e628-31.

Consensus Statement. National Institutes of Health Consensus De-
velopment Conference on infantile apnea and home monitoring.
Pediatrics. 1987;79:292-9.

Chong DS, Yip PS, Karlberg J. Maternal smoking: an increasing
unique risk factor for sudden infant death syndrome in Sweden.
Acta Paediatr. 2004;93:471-8.

XV Reunión Anual de la Asociación Ibérica de Patología del Sueño

36 Vigilia-Sueño. 2006;18(1):30-38



Franco P, Seret N, Van Hees JN, Scaillet S, Vermeulen F, Gros-
wasser J, Kahn A. Decreased arousals among healthy infants af-
ter short-term sleep deprivation. Pediatrics. 2004;114:e192-7.

Heininger U, Kleemann WJ, Cherry JD, and Sudden Infant Death
Syndrome Study Group. A controlled study of the relationship
between Bordetella pertussis infections and sudden unexpected
deaths among German infants. Pediatrics. 2004;114:e9-15.

Hunt CE. Familial small upper airways and sleep-disordered breat-
hing: relationship to idiopathic apparent-life-threatening events.
Pediatr Res. 2001;50:2001.

Hunt CE. Genes and sudden infant death syndrome. Pediatr Res.
2004;56:321-2.

Kahn A, Groswasser J, Rebuffat E, Sottiaux M, Blum D, Foerster
M et al. Sleep and cardiorespiratory characteristics of infant vic-
tims of sudden death: a prospective case control study. Sleep.
1992;15:287-92.

Kahn A, Sottiaux M, Appelboom-Fondu J, Blum D, Rebuffat E,
Levitt J. Long-term development of children monitored as in-
fants for an apparent life-threatening event during sleep: a 10-
year follow-up study. Pediatrics. 1989;83:668-73.

Kinney HC, Filiano JJ, Harper RM. The neuropathology of the
sudden infant death syndrome. A review. J Neurophatol Exp
Neurol. 1992;51:115-26.

Kuo HC, Cheng CF, Clark RB, Lin JJ, Lin JL, Hoshijima M, et al.
A defect in the Kv channel-interacting protein 2 (KChIP2) gene
leads to a complete loss of I (to) and confers susceptibility to
ventricular tachycardia. Cell. 2001;107:801-13.

Lesko SM, Corwin MJ, Vezina RM, Hunt CE, Mandell F, McClain
M et al. Changes in sleep position during infancy: a prospective
longitudinal assessment. JAMA. 1998;280:336-40.

Meadow R. Suffocation, recurrent apnea, and sudden infant death.
J Pediatr. 1990;117:351-7.

Mooney JA, Helms PJ, Jolliffe IT. Higher incidence of SIDS at we-
ekends, especially in younger infants. Arch Dis Child. 2004;
89:670-2.

Pamphlett R, Raisanen J, Kum-Jew S. Vertebral artery compres-
sion resulting from a head movement: a possible cause of the
sudden infant death syndrome. Pediatrics. 1999;103:460-8.

Poets ChF, Southall DP. Sudden infant death syndrome and appa-
rent lefe-threatening events. En: Pediatric Respiratory Medici-
ne, Taussig LM, Landau LI, eds. St. Luis, Missouri: Mosby Inc,
1998. p. 1078-103.

Pufeenberger EG, Hu-Lince D, Parod JM, Craig DW, Dobrin SE,
Conway AR et al. Mapping of sudden infant death with dysge-
nesia of the testes syndrome (SIDDT) by a SNP genome scan
and identification of TSPYL loss of function. PNAS. 2004;101:
11689-94.

Scheers-Masters JR, Schootman M, Thach BT. Heat stress and sud-
den infant death syndrome incidence: a United States popula-
tion epidemiologic study. Pediatrics. 2004;113:e586-92.

Schwartz PJ, Priori SG, Dumaine R, Napolitano C, Antzelevitch C,
Stramba-Badiale M et al. A molecular link between the sudden
infant death syndrome and the long-QT syndrome. N Engl J
Med. 2000;343:262-7.

RESULTADOS DEL TRATAMIENTO 
DEL SAHS INFANTIL

Eduard Esteller Moré

Hospital General de Catalunya. Sant Cugat del Vallés. Barcelona

En los niños el factor anatómico si hablamos de la fisio-
patología del síndrome de la apnea obstructiva del sueño
(SAOS), es el más destacado. En concreto podemos hallar

malformaciones faciales o bien la hipertrofia del tejido lin-
foide del anillo de Waldeyer. Además existen factores inhe-
rentes a su anatomía que facilitan el colapso: vías aéreas al-
tas más estrechas, posición más alta de la laringe, mayor
laxitud de los tejidos y mayor flexibilidad cartilaginosa de
las estructures de soporte.

Por ello la cirugía es un pilar del tratamiento de estos pa-
cientes. La adenoamigdalectomía es el tratamiento más ex-
tendido y eficaz en casi tres cuartas partes de los casos. En
nuestra experiencia, por ejemplo, durante los años 2004 y
2005 realizamos 174 adenoamigdalectomías y 116 lo fueron
por SAOS (66,6%).

Esta cirugía consigue la normalización del cuadro respira-
torio nocturno, de la sintomatología diurna y la reversión en
muchos casos de las complicaciones cardiovasculares y del
retraso en el crecimiento. Por otro lado también se ha de-
mostrado un descenso en la utilización de consumos sanita-
rios después de esta intervención en este tipo de patología. 

Se han descrito multitud de técnicas de amigdalectomía.
La disección bajo anestesia general e intubación orotraque-
al es el procedimiento más habitual. Las nuevas técnicas
buscan reducir las complicaciones (fundamentalmente el
sangrado postoperatorio), el dolor y acelerar la recupera-
ción funcional. Sin embargo existe unanimidad en que se
consigue el mismo porcentaje de éxitos en la resolución del
cuadro de SAOS con cualquiera de ellas.

La técnica clásica realiza una disección extracapsular de
las amígdalas es la técnica que nosotros utilizamos habitual-
mente asociada generalmente a adenoidectomía. 

A pesar de la eficacia de este tratamiento, se ha reporta-
do una incidencia superior de complicaciones respiratorias
en el periodo postoperatorio cuando la indicación de esta ci-
rugía es el SAOS (desaturaciones, laringospasmos etc). 

El riesgo posquirúrgico de la adenoamigdalectomía pe-
diátrica oscila en la literatura entre el 0% y el 1,3%, sin em-
bargo en los niños con SAOS, se han encontrado tasas de
hasta el 16-27% según algunas publicaciones. Estas compli-
caciones están claramente relacionadas con dos factores: ni-
ños menores de 2 años y con la gravedad del SAOS. Por ello
se aconseja una monitorización en el postoperatorio de es-
tos casos de más riesgo. 

También se ha observado otro fenómeno como es la re-
producción de los síntomas después de la pubertad o la per-
sistencia de síntomas residuales después de la cirugía (algu-
nos autores lo cifran en hasta un 20%). Ello parece debido
a una insuficiente evaluaciónde la problemática antes de la
operación, ya que pueden existir otras alteraciones a parte
de la hipertrofia adenoamigdalar. 

Se recomienda, por ello, que los niños operados sigan
siendo evaluados con posterioridad tanto clínica como poli-
somnográficamente.

Otro aspecto a destacar es que aún aceptando que el tra-
tamiento quirúrgico comporta la normalización inmediata
de las alteraciones respiratorias durante el sueño, la reversi-
bilidad de la morbilidad secundaria asociada a SAOS puede
no ocurrir o puede no ser completa. Por ejemplo, respecto a
las tan temidas y mencionadas alteraciones del comporta-
miento y del desarrollo neurocognitivo, existen trabajos re-
cientes que ponen en duda esta recuperación completa.

Presentamos nuestra experiencia en los años 2004 y 2005
con adenoamigadalectomia para el tratamiento del SAOS
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infantil. Se han practicado un total de 116 cirugías. Siempre
asociadas a Adenoidectomía, excepto en tres casos en los
que por diferentes motivos ya habían sido sometidos a dicha
intervención. Las edades estaban entre los 2 y 14 años (edad
media: 4,9 años) y el sexo era de 49 niñas (42,24%) y 67 ni-
ños (57,75%).

En todos los casos se practica Polisomnografía nocturna
desde enero de 2004. De los 116 casos presentados única-
mente en 23 no pudo realizarse dicho estudio por diversos
motivos (19,82%). El índice de apnea-hipoanea medio de
estos casos fue de: 5,9 (extremos 0 y 19,8). Desde diciembre
de 2005 a raíz de un estudio prospectivo que se está llevan-
do a cabo para la evaluación de las consecuencias neuropsi-
cológicas y de comportamiento y su eventual respuesta a la
cirugía adenoamigadalar, se practica también polisomno-
grafía nocturna postoperatoria.

De la totalidad de 116 casos no se ha observado ninguna
complicación anestésica o respiratoria en el postoperatorio
inmediato, a pesar de que 8 casos tenían dos años y seis un
IAH superior a 10.

En tres casos se produjo una hemorragia inmediata fácil-
mente resuelta en todos ellos con revisión de la cirugía y
nueva hemostasia (2,58%). En dos casos (1,7%) se produjo
una infección de vías altas con rinorrea mucopurulenta que
requirió tratamiento antibiótico adicional, durante la pri-
mera semana postoperatoria. Finalmente un caso requirió
ingreso, a las 24 horas del alta, por que se negaba a ingerir
y sufrió un proceso de deshidratación. 

La eventualidad de reproducción o persistencia de los sín-
tomas se produjo en tres casos (2,58%). El primero debido
a una atresia de coana unilateral que pasó desapercibida en
la evaluación preoperatorio y que una vez operada resolvió
el cuadro de SAOS y dos casos más, en niños menores de 

3 años por rinitis crónica que en la actualidad se están tra-
tando con corticoides tópicos nasales.
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