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IERAM Indice de esfuerzos respiratorios asociados a microdespertares 

IGF-1 Del inglés, Insulin-like Growth Factor 1 

IGFBP-3 Proteína transportadora 3 del factor de crecimiento similar a la insulina 

IH Indice de hipopnea 

IL-1alfa Interleucina-1 alfa o hematopoyetina 1 

IL-6 Interleucina-6 

IMC Índice de masa corporal 

LR Del inglés, Likelihood Ratio 
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NA/SP Del inglés, Nasopharyngeal Airway/Soft Palate ratio 

NREM Sueño sin movimientos oculares rápidos 

OMS Organización Mundial de la Salud 

OR Del inglés, Odds Ratio  

PaCO2 Presión parcial de dióxido de carbono arterial 

PCR Proteina C reactiva 
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ROC Del inglés, Receiver Operating Characteristic Curves 
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TTR Tiempo total de registro 

TTS Tiempo total de sueño 

VAS Vía aérea superior 

VEGF Del inglés, Vascular Endothelial Growth Factor  

VMNI Ventilación mecánica no invasiva 
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RESUMEN 
 

Introducción 

La apnea obstructiva del sueño (AOS) presenta una elevada prevalencia en la edad pediátrica 

y sus principales factores de riesgo son la hipertrofia adenoamigdalar y la obesidad. Sin 

embargo, la AOS en niños menores de 3 años ha sido poco estudiada. Se han apuntado 

características diferenciales en este grupo de edad y los sensores de flujo y de presión parcial 

de CO2 arterial (PaCO2), fundamentales durante la polisomnografía, no han sido 

adecuadamente evaluados.  

Objetivos 

Evaluar las diferencias clínicas y polisomnográficas de la AOS en niños menores de 3 años y 

en niños mayores de 3 años remitidos por sospecha de AOS, y evaluar en niños menores de 3 

años el uso de la cánula nasal y del termistor para la detección de eventos respiratorios y los 

sensores no invasivos de PaCO2, el CO2 end-tidal (PetCO2) y el CO2 transcutáneo (PtcCO2), en 

la detección de hipoventilación. 

Métodos 

Estudio observacional prospectivo de 327 niños entre 1 mes y 12 años remitidos a nuestra 

Unidad de Sueño por sospecha clínica de AOS. Determinaciones: evaluación clínica, 

radiografía lateral de cuello y polisomnografía. En el grupo de niños menores de 3 años se 

compararon los valores de eventos respiratorios obstructivos e hipoventilación obtenidos 

mediante los diferentes sensores de flujo (n=172) y de monitorización de PaCO2 (n=103), así 

como el porcentaje del tiempo total de sueño (TTS) con señal interpretable. Se estudió la 

concordancia y la precisión diagnóstica. 

 

Resultados 

La frecuencia de AOS fue 114 niños (59.4%) y 66 niños (45.5%), (p=0.001) en niños menores 

de 3 años y en niños mayores de 3 años, respectivamente. Respecto a los niños mayores de 3 

años, los niños menores de 3 años mostraron mayor presencia de bajo peso (p=0.003), 

hipertrofia adenoamigdalar (p=0.000) y comorbilidad respiratoria (p=0.000). Además, 
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presentaron mayor proporción de AOS grave (p=0.002), menor proporción de hipoventilación 

(p=0.028) y mayor índice de arousals (p=0.009).  

En los 172 niños menores de 3 años al evaluar la señal de flujo, el TTS con señal no 

interpretable fue más prolongado con la cánula nasal que con el termistor (p<0.001), y se 

asoció con la mala tolerancia al sensor y la hipertrofia adenoamigdalar. En la estimación del 

índice de apnea-hipopnea obstructivo (IAHO), la cánula nasal mostró menor concordancia que 

el termistor con el uso conjunto de los dos sensores, menor sensibilidad para detectar AOS y 

menor valor predictivo negativo. A menos niños se les diagnosticó AOS grave con la cánula 

nasal. En 103 niños al analizar las señales de PetCO2 y PtcCO2, el TTS con señal no 

interpretable fue más prolongado para el PetCO2 que con el PtcCO2 (p<0.001), y se asoció con 

la hipertrofia adenoamigdalar grave, AOS grave y la menor eficiencia de sueño. La 

hipoventilación durante el sueño se observó en ocho niños (7.8%) con PtcCO2 pero en ninguno 

(0.0%) con PetCO2 (p=0.008). 

Conclusiones  

Entre los niños con AOS menores de 12 años, el subgrupo de edad menor de 3 años presenta 

más frecuentemente una AOS grave, mayor prevalencia de bajo peso, hipertrofia 

adenoamigdalar y comorbilidad respiratoria. Los casos de hipoventilación fueron más 

frecuentes entre los niños mayores de 3 años.  

En los niños menores de 3 años, la capacidad de la cánula nasal para detectar eventos 

obstructivos fue inferior a la del termistor, así como la capacidad del PetCO2 para detectar la 

hipoventilación fue inferior a la del PtcCO2. En ambos casos debido a un mayor tiempo de 

registro con señal no interpretable. Los factores subyacentes a esta limitación fueron la peor 

tolerancia de la cánula nasal y del PetCO2 y la presencia de hipertrofia adenoamigdalar grave, 

AOS grave y menor eficiencia del sueño. 
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ABSTRACT  

 

Introduction 

Obstructive sleep apnea (OSA) is highly prevalent in children and the major contributing factors 

are adenotonsillar hypertrophy and obesity. However, OSA in children under 3 years of age has 

not been well studied. Differential characteristics have been pointed out in this age group and 

the airflow and PaCO2 sensors, essential during polysomnography, have not been adequately 

evaluated.  

Objectives 

To evaluate the clinical and polysomnographic differences in OSA in children under 3 years of 

age and in children over 3 years of age referred for suspected OSA, and to evaluate in children 

under 3 years of age the use of nasal cannula and thermistor for detecting respiratory events 

and the non-invasive sensors of PaCO2, the end-tidal CO2 (PetCO2) and transcutaneous CO2 

(PtcCO2), for detecting hypoventilation.  

Methods 

Prospective observational study of 327 children between 1 month and 12 years of age referred 

to our Sleep Unit for suspected OSA. Evaluation protocol: clinical evaluation, lateral neck X-ray, 

and polysomnography. In the group of children under 3 years of age, the values of obstructive 

respiratory events and hypoventilation obtained using the different airflow sensors (n=172) and 

PaCO2 monitoring (n=103) were compared, as well as the percentage of total sleep time (TST) 

with interpretable signal. Concordance and diagnostic accuracy were studied. 

Results 

The frequency of OSA was 114 children (59.4%) and 66 children (45.5%), (p=0.001) in children 

under 3 years of age and in children over 3 years of age, respectively. Regarding children over 

3 years of age, children under 3 years of age showed a higher presence of underweight 

(p=0.003), adenotonsillar hypertrophy (p=0.000) and respiratory comorbidity (p=0.000). In 

addition, they presented a higher proportion of severe OSA (p=0.002), a lower proportion of 

hypoventilation (p=0.028) and a higher arousal index (p=0.009). 

In the 172 children under 3 years of age when evaluating the airflow signal, the TST with an 

uninterpretable signal was longer with the nasal cannula than with the thermistor (p<0.001), and 
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was associated with poor sensor tolerance and adenotonsillar hypertrophy. In the estimation of 

the obstructive apnea-hypopnea index (OAHI), the nasal cannula showed lower agreement than 

the thermistor with the joint use of the two sensors, lower sensitivity for detecting OSA and a 

lower negative predictive value. Fewer children were diagnosed with severe OSA with the nasal 

cannula. In 103 children when analyzing PetCO2 and PtcCO2 signals, TTS with uninterpretable 

signal was longer with the PetCO2 than with the PtcCO2 (p<0.001), and was associated with 

severe adenotonsillar hypertrophy, severe OSA and lower efficiency of sleep. Hypoventilation 

during sleep was observed in eight children (7.8%) with PtcCO2 but none (0.0%) with PetCO2 

(p=0.008). 

Conclusions 

Among children with OSA under 12 years of age, the subgroup under 3 years of age more 

frequently presents with severe OSA, a higher prevalence of underweight, adenotonsillar 

hypertrophy and respiratory comorbidity. Cases of hypoventilation were more frequent among 

children older than 3 years. 

In children under three years of age, the ability of the nasal cannula to detect obstructive events 

was lower than that of thermistor, and the ability of PetCO2 to detect hypoventilation was lower 

than that of PtcCO2. In both cases due to a longer recording time with a non-interpretable signal. 

The factors underlying this limitation were the poorer tolerance of the nasal cannula and PetCO2 

and the presence of severe adenotonsillar hypertrophy, severe OSA, and lower sleep efficiency. 
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1. INTRODUCCIÓN 
 

1.1. Apnea obstructiva del sueño (AOS). Relevancia creciente de la AOS en edad 

pediátrica 

1.1.1. Definición de AOS 

La apnea obstructiva del sueño (AOS) es un trastorno respiratorio durante el sueño que se 

caracteriza por episodios repetidos de obstrucción completa (apnea) o parcial (hipopnea) de la 

vía aérea superior (VAS) durante el sueño que provocan hipoxemia intermitente, cambios en la 

presión intratorácica y fragmentación del sueño. Estos episodios de obstrucción se producen 

como consecuencia de una mayor colapsabilidad de la VAS por una disfunción anatómica y/o 

funcional de la misma (1). El número de apneas más el número de hipopneas dividido por las 

horas de sueño se define como el índice de apnea e hipopnea (IAH) y, aunque actualmente se 

le reconocen muchas limitaciones, es el parámetro principal utilizado para establecer la 

presencia y la gravedad de la AOS (1). 

1.1.2. Prevalencia 

La evidencia acumulada en las últimas décadas en estudios realizados en adultos han 

confirmado que la AOS constituye un problema de salud pública de primera magnitud a nivel 

mundial, por su alta prevalencia y por sus consecuencias en la salud (1).  

El primer gran estudio epidemiológico sobre AOS se publicó en 1993, realizado en la Wisconsin 

Sleep Cohort, y fue realizado en una muestra representativa de población adulta entre 30 y 60 

años. El diagnóstico de AOS, definido como un IAH ≥5, mostró una prevalencia del 24% en 

varones y del 9% en mujeres. En el mismo estudio, la prevalencia de AOS sintomática, 

asociada a somnolencia, estuvo presente en el 4% en varones y en el 2% en mujeres (2). En 

España, el estudio realizado entre 1993 y 1997 en una población de 30 a 70 años, la 

prevalencia de un IAH ≥5 fue del 26.2% en varones y del 28% en mujeres, y para un IAH >15 

(AOS moderada-grave) del 14.2% en varones y del 7% en mujeres (3). Estudios posteriores 

han mostrado prevalencias de AOS incluso más elevadas, reflejando probablemente los 

efectos del  incremento de la prevalencia de obesidad y cambios en las técnicas de registro y 

en los criterios de codificación recomendados por la American Academy of Sleep Medicine 
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(AASM) (4–6). Así, en un estudio posterior realizado entre 2007 y 2010 en la cohorte de 

Wisconsin, la prevalencia de AOS entre 30 y 70 años fue del 33.9% en varones y 17.4% en 

mujeres, y de AOS sintomática del 14.3% en varones y del 5% en mujeres (7). En Europa, el 

estudio HypnoLaus realizado en la región de Lausana, Suiza, entre 2009 y 2013, en individuos 

de 40 a 85 años, encontró un IAH >5 en el 83.3% de los varones y en el 60.8% de las mujeres, 

así como una AOS moderada-grave en el 49.7% de los varones y en el 23.4% de las mujeres 

(8). Éstos y otros múltiples estudios han sido recogidos en un trabajo reciente sobre la carga 

mundial global que representa la AOS en individuos de 30 a 60 años, estimándose que en el 

mundo hay 936 millones de adultos con AOS y 425 millones tienen un grado moderado-

grave(9).  

El reconocimiento de esta elevada prevalencia de AOS en adultos ha venido acompañado de 

numerosos estudios que han evidenciado su gran impacto en la salud. Se ha demostrado que 

la AOS produce un deterioro de la calidad de vida y se asocia a excesiva somnolencia diurna, 

hipertensión arterial y al desarrollo de enfermedades cardio y cerebrovasculares y metabólicas, 

así como un incremento del riesgo de accidentes de tráfico, laborales y domésticos y de la 

mortalidad (10–12).  

Todo este interés sobre la relevancia de la AOS en el adulto no se vio acompañado 

inicialmente por un interés similar centrado en pacientes de edad pediátrica. Aunque la AOS 

puede estar presente a lo largo de toda la vida, desde el recién nacido hasta el  anciano, en el 

niño ha recibido poca atención hasta hace relativamente poco tiempo. A finales del siglo XIX ya 

se había publicado la primera descripción clínica compatible con AOS en el niño (13): “The 

stupid looking lazy child who frequently suffers from headache at school, breathes through his 

mouth instead of his nose, snores and is restless at night, and wakes up with a dry mouth in the 

morning, is well worthy of the solicitous attention of the school medical officer". Sin embargo no 

es hasta 1976 cuando Guilleminault y cols. (14) publicaron la primera serie de casos de 8 niños 

con AOS: “Excessive daytime sleepiness, decrease in school performance, abnormal daytime 

behavior, recent enuresis, morning headache, abnormal weight, and progressive development 

of hypertension should suggest the possibility of a sleep apnea syndrome when any of these 

symptoms is associated with loud snoring interrupted by pauses during sleep”.  

Desde estas primeras descripciones, y en especial a lo largo de los últimos 20 años, la atención 

creciente a todos los aspectos de la AOS en los niños se ve reflejada en el aumento constante 

en el número de publicaciones alcanzando más de 500 en 2021. Todo ello ha llevado a 
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reconocer que la AOS en el niño también es una condición médica frecuente, que da lugar a 

complicaciones potencialmente graves si no se trata y que tiene unas características propias 

diferentes a la AOS del adulto en lo referente a presentación clínica, etiología, diagnóstico y 

tratamiento.  

El conocimiento de la prevalencia de la AOS en población general en edad pediátrica ha 

seguido un curso paralelo a la AOS en el adulto, con unos primeros estudios en los años 90 del 

siglo pasado y una posterior eclosión de estudios realizados en años posteriores. A diferencia 

del adulto, estos estudios presentan una aproximación diagnóstica diversa con metodologías 

no siempre validadas, así como unos puntos de corte del IAH no homogéneos. Así, Lumeng y 

cols. (15), en un metaanálisis en 2008 de estudios realizados en muestras amplias de 

población general pediátrica identificó 48 estudios relevantes. Entre éstos solo 13 estudios (16–

28) realizaron una prueba diagnóstica para establecer la presencia de AOS (polisomnografía 

convencional (PSG), PSG domiciliaria, poligrafía respiratoria hospitalaria o domiciliaria y 

pulsioximetría domiciliaria). De estos 13 estudios, 9 (16–18,21–25,28) utilizaron el IAH con unos 

puntos de corte que variaban entre 1 y 10, y asimismo el criterio de hipopnea usado era 

variable; un artículo (20) utilizó el índice de alteración respiratoria (IAR) con un punto de corte 

de 10, dos artículos (19,26) el índice de desaturación de oxígeno (IDO) y un artículo (27) una 

combinación de criterio de oxigenación y observación de vídeo. Solo en 3 estudios (16,17,21) 

se utilizó la definición de AOS aceptada hoy por consenso por la AASM, es decir, un IAH >1 

(1). 

Las muestras estudiadas en los 13 estudios oscilaban entre 100 (20) y 5.728 (23) niños de 

diferentes países (Estados Unidos (22–24), Italia (25,26), Reino Unido (27), Grecia (28), 

Turquía (18) , Tailandia (16,21), Singapur (17), Islandia (19) y España (20)). La mayoría de los 

estudios incluyeron solo niños en edad escolar, entre 3 y 12 años, con tan solo 2 estudios 

(19,28) que comprendían lactantes (<1 año), 3 estudios (19,22,28) a niños de 2 años, y 4 

estudios (16,20,22,28) adolescentes.  

Globalmente, estos estudios mostraron una prevalencia estimada de AOS en niños con un 

rango amplio comprendido entre el 0.1 y el 13%, aunque la mayoría sugería una prevalencia de 

1-4%.  

Posteriormente a este metaanálisis, Bixler y cols. (29) en 2009, incluyeron a 5.740 niños de 

edades comprendidas entre los 5 y 12 años de 18 escuelas públicas de Pensilvania, de los 

cuales 700 niños fueron estudiados mediante PSG. La prevalencia de AOS leve, definida por 
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un IAH >1 - <5, fue del 25.0% (intervalo de confianza (IC 95% 21.9-28.3) y de AOS moderada-

grave, definida por un IAH >5, fue del 1.2% (IC 95% 0.6-2.2). Este incremento en la prevalencia 

con respecto a estudios previos lo atribuyeron a la gran proporción de niños prematuros y 

afroamericanos incluidos. En otro trabajo, Li y cols. (30) en 2010, estudiaron 6.447 niños de 76 

colegios de primaria en Hong Kong, de entre 5 y 13 años, realizando PSG en 619 niños. 

Encontraron una prevalencia de AOS, definida por un IAH >1 con síntomas (ronquido habitual 

más al menos un síntoma de AOS adicional), del 4.8% para la población estudiada, siendo 

5.8% en los niños varones y 3.8% en las niñas. Si solo se consideraba el IAH >1, sin tener en 

cuenta síntomas, la prevalencia para toda la muestra fue del 40.3%, y del 51.7% y 28.9% para 

niños y niñas, respectivamente. Para otros puntos de corte, IAH >5, la prevalencia de AOS para 

la población pediátrica total fue del 7.4%, y del 9.1% y 5.7% para niños y niñas, 

respectivamente. 

En resumen, aunque con metodologías menos homogéneas que en el adulto, múltiples 

estudios han venido a confirmar que la AOS en la edad infantil es una entidad frecuente y en 

muchas ocasiones oligosintomática. Como aspecto relevante cabe destacar la escasa 

presencia de estudios que recojan niños en el rango de edad objeto de nuestro trabajo. 

1.2. Consecuencias clínicas 

Durante estas dos últimas décadas se han producido importantes avances en el conocimiento 

de la morbilidad asociada a la AOS en los niños. Las consecuencias inmediatas de la 

obstrucción de la VAS durante el sueño, tanto en adultos como en niños, son la hipoxia 

intermitente, la fragmentación del sueño y los cambios en la presión intratorácica. Esto genera 

una serie de mecanismos intermedios como son una producción elevada de radicales libres de 

oxígeno (estrés oxidativo) que actúan como mediadores de citoquinas pro-inflamatorias con un 

consecuente estado de inflamación sistémica (31), una disfunción autonómica con una mayor 

activación del sistema simpático (32,33), una disfunción endotelial y un estado de 

hipercoagulabilidad (34,35). Todo ello hace que la AOS en los niños también se asocie con 

importante morbilidad y afectación de diferentes órganos y sistemas, así como con un deterioro 

de la calidad de vida (36) (Figura 1).  
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Figura 1.  Comorbilidad de la AOS en niños.  

 

Abreviaciones: BP, blood pressure, presión arterial; OSA, obstructive sleep apnea, apnea obstructiva del sueño. 
Tan HL y cols. ’Nature and Science of Sleep 2013 5 109-123’ Originally published by and used with permission      
from Dove Medical Press Ltd. (37) 

 

 
1.2.1. Consecuencias cardiovasculares 

Es bien conocido que la AOS en adultos es un factor de riesgo para hipertensión arterial, 

coronariopatía y accidente cerebrovascular, y cada vez hay más evidencia de que la AOS 

también tiene un impacto significativo en el sistema cardiovascular en los niños. 

1.2.1.1. Hipertensión arterial  

La relación potencial entre hipertensión arterial y AOS en los niños y adolescentes fue 

reportada por primera vez en el clásico trabajo de Guilleminault y cols. (14) en 1976, 

encontrando cifras elevadas de presión arterial en 5 de los 8 niños con AOS. En 1998 Marcus y 

cols. (38) estudiaron una cohorte de niños referidos a una unidad de sueño en el que 

comparaban 26 niños roncadores simples con 41 niños con AOS, y objetivaron que los niños 
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con AOS presentaban hipertensión arterial diastólica aún controlando factores confusores como 

la obesidad, además de una correlación positiva entre presión arterial sistólica y presión arterial 

diastólica y la gravedad de la AOS. Posteriormente, el estudio TuCASA (Tucson Children´s 

Assessment of Sleep Apnea study) (39), primer estudio poblacional con una muestra de 239 

niños de 6 a 11 años, encontró que la elevación de la presión arterial sistólica diurna se asoció 

con AOS (odds ratio (OR) 4.57, IC 95% 1.21-17.3), mientras que la elevación de la presión 

arterial diastólica se asoció tanto a AOS (OR 4.75, IC 95% 1.22-18.5) como a obesidad (OR 

4.57, IC 95% 1.36-15.4). También Kwok y cols. (40) encontraron que la AOS se asociaba a 

hipertensión arterial (OR 3.5, IC 95% 2.01-4.93), destacando la inclusión de niños con un grado 

de AOS más grave (IAH >5). 

En el reciente metaanálisis publicado por Ai y cols. (41) en 2022, incluyeron 12 estudios 

transversales (42–53) y 2 estudios longitudinales (54,55), uno de ellos con un tiempo de 

seguimiento de 10 años y el otro de 7.4 años. La muestra total era de 3.081 niños, entre 3 y 17 

años, 5 estudios realizados en Estados Unidos, 4 en China, 4 en Australia y 1 en Grecia. Los 

estudios transversales mostraron que las cifras de presión arterial sistólica tanto diurnas como 

nocturnas estaban significativamente más elevadas en el grupo de AOS leve (diurnas: media 

0.98 mmHg, IC 95% 0.73-1.22 y nocturnas: media 4.44 mmHg, IC 95% 2.55-6.63) y AOS 

moderada-grave (diurnas: media 4.93 mmHg, IC 95% 1.30-8.57 y nocturnas: media 7.66 

mmHg, IC 95% 6.29-9.03) en comparación con los controles sanos. De igual forma, las cifras 

de presión arterial diastólica diurnas y nocturnas también se encontraron elevadas en el grupo 

de AOS moderada-grave (diurnas: media 3.10 mmHg, IC 95% 1.36-4.84 y nocturnas: media 

3.80 mmHg, IC 95% 2.41-5.19), mientras que en el grupo de AOS leve solo se encontraron 

elevadas durante el sueño (diurnas: media 0.98 mmHg, IC 95% -0.08-2.05 y nocturnas: media 

3.01 mmHg, IC 95% 0.45-5.57) en comparación con los controles sanos. Contrariamente, los 

estudios de cohortes orientan a que solo la AOS moderada-grave (IAH >5) se asocia con un 

riesgo futuro para presión arterial sistólica elevada en el seguimiento longitudinal. Este 

metaanálisis también destacó que el registro de monitorización ambulatoria durante 24 horas 

de la presión arterial (MAPA) era el método de medida de presión arterial que proporcionaba 

los resultados más consistentes para respaldar los efectos adversos de la AOS moderada-

grave.  

Como consecuencia de estos estudios, la posición más establecida en la actualidad viene 

recogida en el documento “Clinical practice guideline for screening and management of high 

blood pressure in children and adolescents” desarrollado por el subcomité de despistaje y 
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manejo de la presión arterial elevada en niños, de la American Academy of Pediatrics (AAP) y 

respaldada por la American Heart Association, que recomienda que en todo niño con 

hipertensión arterial se realice despistaje de AOS mediante datos clínicos y estudio de PSG 

(56). 

1.2.1.2. Hipertensión pulmonar 

 

Guilleminault y cols. (14,57) también describieron la hipertensión pulmonar asociada a fallo 

ventricular derecho en la AOS infantil. Las desaturaciones de oxígeno durante el sueño inducen 

vasoconstricción pulmonar, que puede conducir a una elevación de la presión sobre la arteria 

pulmonar, que de forma persistente puede provocar hipertensión pulmonar y cor pulmonale.  

La prevalencia exacta de la presencia de hipertensión pulmonar en niños con AOS se 

desconoce, debido principalmente a las diferencias metodológicas, como muestras pequeñas, 

reportes de casos, ausencia de estudios de sueño, y puntos de corte diagnósticos variables 

para AOS y para hipertensión pulmonar, así como la coexistencia de obesidad y otras 

comorbilidades potencialmente implicadas en el desarrollo de hipertensión pulmonar. Burns y 

cols. (58)  en un estudio retrospectivo de 2.020 niños con AOS, encontraron una prevalencia de 

hipertensión pulmonar del 1.8%, sin embargo la mayoría de los que tenían hipertensión 

pulmonar tenían una cardiopatía congénita conocida. En otro trabajo, Teplitzky y cols. (59) no 

encontraron ningún caso de hipertensión pulmonar en una cohorte de niños con AOS grave al 

realizar despistaje de hipertensión pulmonar previo a la adenoamigdalectomía. Por otro lado, 

Maloney y cols. (60) en un estudio retrospectivo de 318 niños (2-17 años) con AOS grave (IAH 

>10) y sin comorbilidad neurológica, genética ni cardiopatía congénita, realizaron un 

ecocardiograma durante el año de la PSG diagnóstica y encontraron una prevalencia de 

hipertensión pulmonar del 8.2%. Esto representa una prevalencia 2-4 veces superior a lo 

publicado previamente, hecho que podría ser secundario al punto de corte de 20 mmHg de 

presión arterial pulmonar utilizado para definir hipertensión arterial, en lugar de 25 mmHg en los 

otros estudios, así como la población incluida con aproximadamente dos tercios con 

condiciones médicas comórbidas, presencia de factores de riesgo para hipertensión pulmonar y 

a una mayor edad de los niños (mediana 9.6 años, rango intercuartil (RIC) 5.2-14.2). 

La presencia de hipertensión pulmonar en niños y adolescentes con AOS parece estar más 

relacionada con la gravedad y duración de la hipoxemia, la presencia de hipercapnia y la 

presencia de acidosis (61,62). 
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Por este motivo, las guías clínicas actuales de hipertensión pulmonar en los niños de la 

American Heart Association y la American Thoracic Society, recomiendan que en aquellos 

niños con hipertensión pulmonar sin causas primarias conocidas como enfermedad pulmonar o 

enfermedad cardíaca congénita, debería realizarse un estudio de sueño para AOS, así como 

que en los niños afectos de AOS grave se realice un ecocardiograma (63). 

 

1.2.1.3. Cambios  estructurales del ventrículo izqu ierdo y derecho 

Varios estudios han mostrado la asociación de la AOS en niños con cambios estructurales 

cardíacos de forma independiente a la coexistencia de obesidad e hipertensión arterial.  

En un estudio transversal que evaluó el efecto de la AOS sobre la masa del ventrículo izquierdo 

en adolescentes con sobrepeso/obesidad determinó que los niños con AOS tenían más 

probabilidad de tener hipertrofia de ventrículo izquierdo (85.7% frente a 59.4%, p=0.047) (64). 

Además, este mismo estudio determinó que la AOS se asoció con una probabilidad 4 veces 

mayor de hipertrofia de ventrículo izquierdo (IC 95% 1.15–14.65, p=0.030) después de ajustar 

por edad, sexo, raza y obesidad. El riesgo de hipertrofia de ventrículo izquierdo en 

adolescentes con AOS grave (definido por IAH >10) fue aún mayor, con un incremento de la 

probabilidad de 14:1 (IC 95% 1.14–172.64, p=0.039) (64). Amin y cols. (65) encontraron 

resultados similares, de manera que la AOS se asoció con un aumento de al menos 11 veces 

en el riesgo de hipertrofia de ventrículo izquierdo en niños (p<0.05), una asociación que no se 

demostró en niños y adolescentes con roncopatía simple.  

Las dimensiones del ventrículo derecho también pueden verse afectadas negativamente por la 

presencia de AOS en los niños y adolescentes. Un IAH >10 se asocia significativamente con un 

tamaño del ventrículo derecho por encima del percentil 95 (OR 6.7, IC 95% 1.4-32, p<0.05) 

(65). Los estudios que han medido por ecocardiograma la función sistólica del ventrículo 

derecho encuentran que en los niños con AOS está disminuida (66), especialmente en 

presencia de trastornos complejos como el síndrome de Down, la distrofia muscular de 

Duchenne y la mucopolisacaridosis (61,62,67).  

1.2.1.4. Impacto del tratamiento de la AOS 

Diversos estudios han puesto de manifiesto la potencial reversibilidad de estos problemas 

cardiovasculares mediante el adecuado tratamiento de la AOS. Una revisión sistemática que 
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incluyó 14 estudios, con un total de 418 niños de 2 a 10 años, reportó una mejoría de los 

parámetros cardiovasculares y de los síntomas de AOS después de la cirugía adenoamigdalar 

(68). De los 14 estudios, 3 estudios mostraron mejoría en la presión arterial, 6 mejoría en la 

presión pulmonar media, 7 en los hallazgos ecocardiográficos y 1 mostró una disminución en la 

variabilidad de la frecuencia cardíaca después de la cirugía. De forma similar, la presencia de 

cor pulmonale una vez desarrollado en niños con AOS también podría revertirse mediante la 

adenoamigdalectomía (62). 

En un estudio prospectivo posterior  se examinó la reversibilidad de las alteraciones cardíacas 

funcionales y estructurales precoces en niños con AOS después del tratamiento con 

adenoamigdalectomía (69). Incluyeron 112 niños con AOS y 114 controles sanos, de 5 a 13 

años. Los autores objetivaron una función diastólica reducida en los niños con AOS y su 

mejoría posterior tras la intervención quirúrgica. Asímismo en un estudio prospectivo a 15 años 

de seguimiento, un 42.4% de los niños y adolescentes con AOS recibieron tratamiento con 

dispositivo de presión positiva continua en la VAS (CPAP) (n=47) o bien cirugía orofaríngea 

(n=3.716), principalmente la adenoamigdalectomía, sin encontrar en ninguno de ellos 

complicaciones cardiovasculares (70).  

1.2.2. Consecuencias neurocognitivas y conductuales  

La evidencia que apoya la relación entre AOS y consecuencias neurocognitivas y conductuales 

en los niños es consistente, basada en estudios de metaanálisis, revisiones sistemáticas, 

estudios clínicos y de laboratorio, replicados en un amplio rango de edades, razas y en 

diferentes paises (71). Esta posible relación aparecía en las primeras descripciones de William 

Hill (13) al describir los niños con síntomas de AOS como “stupid looking lazy child”. Cuando la 

AOS en los niños resurgió en la década de los 70, Guilleminault y cols. (14) nuevamente 

destacaron las dificultades académicas y conductuales en su serie de casos de niños con AOS 

con “excessive daytime sleepiness, decrease in school performance and abnormal daytime 

behavior”, y a partir de los años 90 el interés de los efectos de la AOS a nivel neurocognitivo y 

conductual en los niños se aceleró de forma clara. 

Así, Gozal y cols. (72) en 1998, evaluaron en un estudio pionero una cohorte de niños de 6 a 8 

años con un rendimiento académico por debajo del percentil 10 de su clase, objetivando una 

mayor prevalencia de AOS, de hasta el 18%, en comparación con los niños de mayor grado 

académico, con una mejora significativa en las dificultades académicas tras el tratamiento 
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mediante adenoamigdalectomía. Posteriormente, otros estudios realizados en otras partes del 

mundo han mostrado resultados similares (73–78). 

Por otro lado, Owens y cols. (79) también en 1998, al estudiar una serie de 152 niños de 2 a 12 

años remitidos por problemas de sueño, encontraron que los padres de los niños con AOS 

reportaban más problemas de conducta externalizadas (agresividad, oposicionismo, 

irritabilidad) en sus hijos, así como más excesiva somnolencia diurna. A partir de entonces, 

diferentes estudios se han enfocado en la asociación entre AOS y conducta inatenta/hiperactiva 

(sintomatología tipo trastorno por déficit de atención con/sin hiperactividad, TDAH-like) (80–84).   

A lo largo de las dos últimas décadas, se han publicado varios metaanálisis que han analizado 

la asociación entre AOS y funcionamiento neurocognitivo y conductual en los niños. En 2006, 

Dean W. Beebe (85) analizó 61 estudios, concluyendo en una fuerte evidencia que apoyaba la 

asociación entre AOS y un déficit en la regulación de la conducta y de las emociones, en el 

rendimiento académico, en la atención sostenida y atención selectiva, así como en el estado de 

alerta. En cambio la asociación fue mínima con las habilidades de lenguaje expresivo, la 

percepción visual y la memoria de trabajo, y los hallazgos fueron insuficientes para sacar 

conclusiones sobre la inteligencia, la memoria y algunos aspectos del funcionamiento ejecutivo. 

De los 61 estudios incluidos en este metaanálisis, 10 incluyeron niños a partir de 2 años y tan 

solo uno desde recién nacidos (85).  En 2014, Sedky y cols. (86) evaluaron 18 estudios sobre la 

asociación entre AOS y sintomatología TDAH-like, y observaron un efecto moderado en la 

relación AOS - TDAH-like que sugería que los cuadros más leves de AOS (estimado por el IAH) 

eran los que más se relacionaban con síntomas TDAH-like. La mayoría de estudios incluyeron 

niños entre los 4 y los 18 años, y tan solo dos estudios niños mayores de 2 años. Además, 

evaluaron el efecto de la adenoamigdalectomía sobre los síntomas TDAH-like, con una relación 

también moderada. En 2015, Galland y cols. (87) en otro metaanálisis encontraron que la AOS 

en niños entre 5 y 17 años se asociaba significativamente con un rendimiento académico más 

bajo en dominios específicos relacionados con el lenguaje, matemáticas y ciencias, así como 

con un deficiente progreso y problemas de aprendizaje. En 2016, Mietchen y cols. (88) en un 

metaanálisis de funciones ejecutivas separadas en cinco dominios en niños con AOS de 5 a 17 

años sugirió un peor rendimiento en la fluidez según medidas neuropsicológicas objetivas, sin 

diferencias asociadas con la gravedad de la AOS. Además, los resultados de los cuestionarios 

sugirieron una disfunción en otros tres dominios ejecutivos medidos, la inhibición, la memoria 

de trabajo y la flexibilidad. 
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Los estudios de resonancia magnética cerebral han identificado cambios a nivel de estructura y 

función cerebral en los niños con AOS (89,90). Presentan un menor volumen en varias áreas 

de sustancia gris principalmente de hemisferio izquierdo (región frontal superior, frontal medial 

rostral y frontal medial caudal) y en sustancia blanca de ambos hemisferios (lóbulo frontal, 

parietal y occipital), así como un aumento del grosor cortical en el giro precentral 

(circunvolución prerolándica del lóbulo frontal) de ambos hemisferios, en la corteza insular 

media y posterior de ambos hemisferios y en la corteza insular anterior de hemisferio derecho, 

cuando se han estudiado niños con AOS con una media de edad de 10 años (89). La RM 

cerebral funcional ha mostrado diferencias en la actividad en ciertas regiones cerebrales en 

niños con AOS de 4 a 14 años comparado con controles sanos, correlacionándose con peores 

resultados en las medidas neurocognitivas, como son las funciones ejecutivas, la atención y la 

memoria a corto plazo (90).  

El estudio Childhood Adenotonsillectomy Trial, CHAT study (91), es el único estudio 

multicéntrico controlado y aleatorizado de AOS en niños hasta la fecha, que incluyó 464 niños 

entre 5 y 9 años que fueron seguidos durante 7 meses tras la adenoamigdalectomía realizada 

por AOS. En este estudio compararon el impacto de la cirugía precoz con la estrategia de 

actitud expectante. Aunque los valores de la PSG se normalizaron en un 79% de los niños 

tratados mediante adenoamigdalectomía, no se encontraron mejorías significativas en los 

resultados de las medidas neuropsicológicas y solo se encontraron diferencias significativas en 

la reducción de los síntomas respiratorios, en la conducta y en la calidad de vida (91). Estos 

hallazgos pudieron estar afectados por la exclusión de los casos más graves de AOS por 

razones éticas, el estudio no incluyó niños de edad preescolar y el período de seguimiento fue 

corto. Otro análisis posterior sobre esta cohorte del estudio CHAT, evidencia que la gravedad 

de la AOS (medida por IAH) no predice el riesgo de morbilidad neurocognitiva (92). Por último, 

en un reciente estudio de 20 años de seguimiento mediante estrevista telefónica a adultos que 

habían sido diagnosticados de AOS durante la infancia, detectó un menor grado académico en 

los que habían sido diagnosticados de AOS grave (93). Así, las secuelas a largo plazo de la 

AOS durante la infancia parecen estar presentes y ser relevantes incluso después del 

tratamiento.  

En resumen, la evidencia disponible orienta a un impacto de la AOS infantil sobre el área 

neurocognitiva y conductual. Sin embargo, hay que resaltar que estos estudios, centrados en el 

rendimiento escolar en su mayoría, incluyeron muy pocos niños con edad inferior a 3 años. 
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1.2.3. Somnolencia diurna 

Clásicamente la reducción de la cantidad de sueño, como la disrupción del sueño debido a la 

AOS, se ha asociado a excesiva somnolencia diurna (1,94). Sin embargo, los niños con AOS 

generalmente no se presentan con esta sintomatología a diferencia de los adultos. En el niño la 

excesiva somnolencia diurna puede manifestarse como un amplio espectro de síntomas, no 

únicamente como la capacidad para quedarse dormido en situaciones como viajando en coche 

o durante las clases, sino que en ocasiones puede manifestarse con una conducta de 

irritabilidad, hiperactividad e inatención (95). Los primeros trabajos que evaluaron síntomas de 

AOS en niños frente a controles mediante cuestionarios, encontraron una frecuencia de 

excesiva somnolencia diurna del 33% en niños con AOS frente al 9% en controles (96). En 

trabajos posteriores la excesiva somnolencia diurna en los niños con AOS no suele ser un 

síntoma prominente, siendo referida por un 7% de los padres, y evidenciándose en un 13-20% 

de los niños con AOS mediante pruebas objetivas como el test de latencias múltiples de sueño, 

siendo característica la presencia de latencias más acortadas pero no marcadamente 

patológicas (latencia media de sueño de 20+7 minutos) y observando también como esta 

somnolencia diurna era más llamativa en aquellos niños con obesidad y con un grado grave de 

AOS (95,97,98).   

Como ocurrría con la repercusión neurocognitiva y conductual comentada anteriormente, 

disponemos de muy pocas observaciones de esta repercusión sintomática en niños menores 

de 3 años. 

1.2.4. Consecuencias metabólicas 

La AOS en los niños clásicamente se ha relacionado con la hipertrofia adenoamigdalar y se ha 

asociado con alteración del crecimiento y de la ganancia ponderal, incluso con retraso del 

crecimiento en las formas más graves de AOS, como se objetivó en las primeras series de 

niños con AOS (99,100). Sin embargo, la actual epidemia de la obesidad en la población 

pediátrica ha conducido a que la AOS en los niños cada vez sea más parecida a la de los 

adultos con sobrepeso u obesidad.  

Los mecanismos fisiopatológicos propuestos para explicar el fallo en el crecimiento en la AOS 

son el incremento del gasto energético debido al aumento del trabajo respiratorio durante el 

sueño, la ingesta menor de calorías debido a la disfagia, y la disminución de la secreción 
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nocturna de la hormona de crecimiento y de los valores de factor de crecimiento insulínico tipo 

1 o somatomedina C (IGF-1) (101,102). Diferentes estudios han evidenciado que el tratamiento 

con adenoamigdalectomía disminuye el gasto energético durante el sueño acompañado de un 

aumento del peso (100), así como de los valores de IGF-1 (101,103).   

Por otro lado, la asociación entre AOS y síndrome metabólico que incluye dislipidemia, 

resistencia a la insulina, hipertensión arterial y obesidad se ha evaluado principalmente en 

adultos, y los estudios realizados en niños y adolescentes muestran resultados contradictorios 

(104–110). La importante heterogeneidad en el diseño de estos trabajos, así como en las 

poblaciones estudiadas podría explicar la discrepancia de estos resultados, sin embargo 

permiten identificar algunas conclusiones. 

En los niños, los trabajos realizados hasta ahora sugieren que el sueño insuficiente causado 

por la AOS puede provocar alteraciones metabólicas, incluida la resistencia a la insulina. 

Redline y cols. (104) en un estudio poblacional de 270 adolescentes, demostraron que después 

de ajustar por edad, raza, sexo y estado pretérmino, aquellos adolescentes con AOS tenían un 

aumento del riesgo de hasta 6.5 veces de síndrome metabólico, comparado con aquellos sin 

AOS. En otro estudio, la gravedad de la AOS en niños de 2 a 12 años se asoció con un 

aumento de la insulina en ayunas, la glucosa en sangre y el Homeostasis Model Assesment 

(HOMA) (indicador de resistencia a la insulina) incluso después de controlar la edad y la 

puntuación z del IMC (111). 

La mayoría de los estudios que incluyen únicamente niños obesos han encontrado que la AOS 

tiene un efecto significativo en el metabolismo de la glucosa (108,110–112). De la Eva y cols. 

(110) en una población de niños obesos, entre 6 y 16 años, encontraron una asociación 

significativa entre los niveles de insulina, IAH, índice de arousal y tiempo de desaturación, 

objetivando también que igual que en los adultos cuando la obesidad y la AOS coinciden en los 

niños el riesgo de síndrome metabólico es aún mayor. Patinkin y cols. (108) en su metaanálisis 

que incluyó 10 estudios en adolescentes con obesidad, encontraron que la AOS se asociaba 

con un mayor riesgo de dislipidemia, resistencia a la insulina e hipertensión. Aunque la 

obesidad conducía a un mayor riesgo metabólico, la AOS parecía aumentar de forma 

independiente el deterioro metabólico. 

Kaditis y cols. (107) estudiaron niños de 2 a 13 años sin obesidad en los que la gravedad de la 

AOS no resultó un factor predictivo de resistencia a la insulina o de valores del índice HOMA 
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destacando la correlación con IMC y concluyendo que la gravedad de la AOS en los niños no 

obesos no es un predictor de niveles de insulina o del índice HOMA. Estos hallazgos vienen a 

sugerir que la AOS podría suponer un mayor efecto perjudicial en población infantil obesa, por 

la potenciación de ambos efectos en las alteraciones metabólicas. 

Gozal y cols. (113) estudiaron la presencia de alteraciones metabólicas en niños con AOS con 

obesidad y sin obesidad y su respuesta a los 6-12 meses tras la adenoamigdalectomía. Se 

incluyeron 62 niños con AOS (37 obesos) de 3 a 12 años. Ambos grupos mejoraron su perfil 

lipídico, proteína c reactiva (PCR) y apolipoproteína tras la cirugía, aunque solo el grupo de 

niños obesos presentaron una mejoría en cuanto a valores de insulina o resistencia a la 

insulina. Se postula que la AOS parece deteriorar el perfil lipídico y contribuir a la inflamación 

sistémica de forma independiente al IMC. 

Nuevamente, como en estudios anteriores sobre la comorbilidad en edad pediátrica, estos 

estudios de la asociación de la AOS con patología metabólica han incluido principalmente niños 

mayores y adolescentes, y han aportado escasos datos en pacientes con edad inferior a 3 

años. 

1.3. Fenotipos 

La AOS en el niño se caracteriza clínicamente por la presencia de ronquido o respiración 

ruidosa, pausas respiratorias intermitentes, sueño inquieto, enuresis, irritabilidad, 

hiperactividad, problemas conductuales y del aprendizaje y, menos frecuentemente, excesiva 

somnolencia diurna. Aunque clásicamente descrita como una entidad clínica uniforme, en los 

últimos años se ha evidenciado la presencia de dos fenotipos de AOS infantil con diferentes 

manifestaciones clínicas y pautas de tratamiento. Los factores principales favorecedores del 

colapso de la VAS durante el sueño sería la hipertrofia adenoamigdalar, en el fenotipo I, y la 

obesidad en el fenotipo II (22,114–116). 

1.3.1. AOS tipo I 

La AOS tipo I se asocia a una marcada hipertrofia adenoamigdalar en ausencia de obesidad. El 

tamaño de amígdalas y adenoides aumenta desde el nacimiento hasta aproximadamente los 

12 años, alcanzando su pico de mayor crecimiento con respecto al resto de estructuras de la 

VAS entre los 3 y 6 años, motivo por el cual este grupo de edad es uno de los más susceptibles 
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al desarrollo de AOS en la infancia (117–119). La hipertrofia adenoamigdalar contribuye a la 

reducción del área retro-palatina, que será el lugar de obstrucción durante el sueño más 

frecuente (120). Factores que aumenten dicho tamaño adenoamigdalar como las infecciones 

de repetición de la VAS, la rinitis y el asma pueden favorecer su asociación con AOS (121–

123), encontrándose una asociación entre el tamaño adenoamigdalar y el IAH, en especial en 

los niños preescolares (<6 años) en comparación con los niños escolares (124–126). 

En este fenotipo de AOS infantil, la hipertrofia adenoamigdalar causa una respiración nasal 

parcialmente o completamente obstruida y esto conduce a una respiración por la boca. A la 

larga estos niños pueden presentar una “facies adenoidea” (127) caracterizada por un 

desarrollo  anormal de la estructura ósea maxilofacial, con un arco dental superior estrecho, 

paladar arqueado alto u ojival, protrusión anterior de los incisivos superiores, incisivos 

mandibulares retropuestos, maloclusión dental de clase 2 o 3, hueso hioides retroposicionado, 

posición más baja de la mandíbula y altura facial anterior aumentada (128). Además, no 

presentan predominio de sexo y tienen un normopeso (129). 

En la tabla 1 se muestra las principales características clínicas de la AOS tipo I, en la que 

destaca que en estos niños la excesiva somnolencia diurna es relativamente infrecuente 

cuando se evalúa por medidas objetivas (test de latencias múltiples de sueño), sin embargo 

presentan  alteración de la atención e hiperactividad (95,97).   

1.3.2. AOS tipo II 

La AOS tipo II, por el contrario, se relaciona principalmente con la obesidad, con un tamaño 

adenoamigdalar moderado o incluso leve (119). El rápido incremento en las últimas décadas de 

la prevalencia de la obesidad infantil ha provocado un cambio de las características 

demográficas y antropométricas del niño referido a la unidad de sueño para evaluación de 

AOS. En España el Estudio de Vigilancia del Crecimiento, Alimentación, Actividad Física, 

Desarrollo Infantil y Obesidad (ALADINO) del 2015, estudio transversal de una muestra 

representativa de 10.899 escolares de 6 a 9 años, alineado con la iniciativa Childhood Obesity 

Surveillance Initiative (COSI) de la Organización Mundial de la Salud (OMS), identificó una 

prevalencia de obesidad del 18.1% (130). En la década de los 90 menos del 15% de los niños 

que eran remitidos a una unidad de sueño por sospecha clínica de AOS presentaban obesidad, 

mientras que al inicio de este siglo, el porcentaje de niños obesos había aumentado al 50% 

(131).  
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Como en el adulto, el niño con obesidad tiene un riesgo aumentado para desarrollar AOS y su 

gravedad es proporcional al grado de obesidad. Redline y cols. (22) en un estudio caso-control 

al estudiar los factores de riesgo asociados a AOS en niños de 2 a 18 años, encontraron que 

los niños obesos (definidos por un IMC >28) tenían de cuatro a cinco veces más probabilidades 

de tener AOS, y que por cada aumento de 1 kg/m2 en el IMC por encima del percentil 50 

(ajustado por sexo y edad), el riesgo de presentar AOS aumentaba en un 12%. Verhulst y cols. 

(132) en 2007 analizaron los estudios publicados hasta ese momento reportando una 

prevalencia del 13-59% de AOS en un total de 269 niños obesos con una media de edad entre 

8.6 y 11.2 años, en comparación con una prevalencia del 1-2% en niños normopeso. Un 

estudio de 2012 evaluó la gravedad de la AOS en 197 niños divididos en cuatro grupos: bajo 

peso, peso normal, sobrepeso y obesidad, encontrando las puntuaciones más altas de IAH en 

el grupo de niños con obesidad (133). Estos datos fueron posteriormente replicados en una 

muestra de 451 niños de 2 a 13 años (134). En nuestro país, el estudio prospectivo NANOS, 

realizado en niños obesos de la población general de edades entre 3 a 14 años, mostró una 

prevalencia de AOS entre el 21.5% y el 39.5% (según el punto de corte de IAH utilizado) (135).  

Se ha comprobado que, de forma semejante al adulto con AOS, en estos niños obesos la 

escala de Mallampati puede ser un factor predictor de la presencia de AOS (119). Esta escala 

está basada en la visibilidad de la base de la úvula, istmo de las fauces y el paladar blando, de 

manera que una puntuación alta (clase IV) está asociada con una alta probabilidad de AOS. Se 

ha sugerido que la obesidad favorecería el colapso de la vía respiratoria por infiltración de 

grasa de estructuras de la VAS, así como depósito subcutáneo de la misma en la región 

cervical anterior (119). Por otra parte, el depósito de grasa en la zona toracoabdominal supone 

una sobrecarga para el sistema respiratorio, una disminución del volumen intratorácico y de la 

movilidad diafragmática, que acaba afectando a la ventilación, especialmente en decúbito 

supino (114).  

En la tabla 1 se muestra las principales características clínicas de la AOS tipo II, con muchas 

similitudes con la AOS del adulto (114). Como en los adultos, presentan excesiva somnolencia 

diurna (95,97,98), de manera que a similar gravedad de AOS, los niños obesos tienen una 

mayor probabilidad de una latencia media de sueño <12 minutos en el TLMS de hasta 6 veces 

mayor que los niños normopeso (98). Además, la presencia de obesidad parece modificar la 

susceptibilidad de los órganos diana a la AOS (114) destacando en los parámetros metabólicos 

unos valores más altos de glucosa, IGF-1, insulina e índice HOMA en comparación con los 

niños normopeso (113,129,136).  
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Es de destacar que en este fenotipo de AOS infantil en niños obesos, la edad tiene un efecto 

determinante, haciéndose más frecuente este fenotipo a medida que el niño va haciéndose 

mayor. Así Kohler y cols. (137) al estudiar 234 niños de 2 a 18 años, demostraron que la 

asociación AOS y obesidad parece aumentar proporcionalmente con la edad, en particular a 

partir de los 12 años, lo que sugiere que la razón de esta correlación puede ser una 

disminución del tono de la VAS en niños mayores, lo que lleva a un colapso más fácil de esta 

VAS. Posteriormente, Kang y cols. (138) en una muestra amplia de 1842 niños de 3 a 18 años 

también objetivó que la AOS fue más frecuente en varones, con obesidad y adolescentes.  

Los niños y adolescentes obesos no solo tienen un mayor riesgo de desarrollar AOS, sino que 

también obtienen un menor beneficio de la adenoamigdalectomía, primera línea de tratamiento 

según la AAP cuando hay hipertrofia adenoamigdalar (139). Según varios metaanálisis de 

estudios que examinaron la eficacia de la adenoamigdalectomía como tratamiento de la AOS 

en niños con obesidad, la adenoamigdalectomía reduce significativamente la gravedad de la 

AOS pero con tasas de AOS residual de entre el 39% y el 66%, según el criterio de curación 

utilizado (IAH <1 o IAH <5) (140–143). De igual manera, en nuestro país el estudio NANOS 

mostró que un 43.5% continuaban teniendo AOS residual (144). El único estudio aleatorizado 

controlado existente hasta el momento actual, el estudio The Childhood Adenotonsillectomy 

Trial (CHAT) identificó también la obesidad como un factor de riesgo de peor respuesta al 

tratamiento (91). 

    Tabla 1.  Características clínicas de la AOS infantil tipo I y tipo II. 

     

’Dayyat E y cols. Childhood obstructive sleep apnea: one or two distinct disease entities? Sleep Medicine Clinics  
2007 2 433-444’ Originally published by and used with permission from Elsevier (114). 
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1.4. Diagnóstico  

Desde 2002 la American Academy of Pediatrics (AAP) estableció que en los controles 

rutinarios del niño sano en pediatría debería realizarse despistaje de ronquido, y una 

respuesta afirmativa debería seguirse de una evaluación clínica más detallada (145).  Sin 

embargo, la historia clínica y la exploración física son pobres predictores por sí solas para 

establecer un diagnóstico de AOS, presentando alta sensibilidad, pero baja especificidad, 

con un valor predictivo positivo (VPP) de 55.8% (146–149).  

Así, la AAP (139,145), la American Academy of Sleep Medicine (AASM) (1), la European 

Respiratory Society (ERS) Task Force members (67,150) y, en nuestro país, la Sociedad 

Española de Sueño (SES) (151) recomiendan que en presencia de síntomas de AOS se ha de 

realizar una polisomnografía convencional (PSG) en la Unidad de Sueño. La PSG es el método 

diagnóstico de elección para establecer la presencia y gravedad de AOS en población 

pediátrica, por su precisión en la identificación de las alteraciones respiratorias y cambios en la 

arquitectura de sueño (1,67,139,145,150,151). En 2011 un comité de expertos de la AASM 

realizó una revisión exhaustiva de la literatura sobre las indicaciones respiratorias de la PSG en 

niños (153,154), y en 2012 sobre las indicaciones no respiratorias de la PSG en niños (155). 

De forma muy resumida, las indicaciones respiratorias actuales de PSG en niños son 

(153,154): 1/ cuando la evaluación clínica sugiere AOS (Estándar), 2/ en caso de AOS leve pre-

adenoamigdalectomía y persistencia de síntomas tras la cirugía (Estándar), 3/ en todos los 

niños con AOS moderada o grave y obesidad, anomalías cráneofaciales o trastornos 

neurológicos (síndrome de Down, síndrome de Prader-Willi,…) tras la adenoamigdalectomía 

(Estándar), 4/ en caso de titulación de CPAP (Estándar), 5/ cuando hay sospecha clínica de 

hipoventilación alveolar central congénita, hipoventilación relacionada con enfermedades 

neuromusculares o deformidades de la caja torácica y en algunos casos de apnea central 

(Guideline), 6/ cuando hay sospecha de AOS en niños con episodio aparentemente letal 

(Guideline), 7/ en niños considerados para adenoamigdalectomía para el tratamiento de la AOS 

(Guideline), 8/ en caso de determinar si se produjeron cambios en los requerimientos de 

presión de CPAP como resultado del crecimiento del niño o si hay recurrencia de los síntomas 

bajo tratamiento (Guideline), 9/ para evaluar AOS residual tras expansión rápida del maxilar o 

tratamiento ortodóntico (Opción), 10/ para titulación de ventilación mecánica no invasiva (VMNI) 

en otros trastornos respiratorios del sueño (Opción), 11/ en niños con VMNI para ajustes de los 

parámetros del respirador (Opción), 12/ en niños con traqueostomía, como parte de la 
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evaluación previa a la decanulación (Opción), 13/ en caso de sospecha de AOS en niños con 

asma, fibrosis quística, hipertensión pulmonar, displasia broncopulmonar o anormalidades de la 

pared torácica como la cifoescoliosis (Opción). 

1.4.1. Polisomnografía convencional 

La PSG convencional es el registro continuo y simultáneo de diferentes variables fisiológicas 

durante el sueño que permite evaluar la cantidad y calidad del sueño, así como la identificación 

de los diferentes eventos respiratorios y su repercusión cardiorespiratoria y neurofisiológica. Se 

realiza en un laboratorio de sueño, en un entorno adecuado, de forma vigilada por técnicos 

entrenados tanto en su realización como en la interpretación.  

En 1968 se publicó el primer manual estandarizado que estableció los criterios para un correcto 

registro y estadiaje de la PSG (156). La visión adultomórfica llevó a extrapolar datos de 

estudios polisomnográficos en adultos a niños; sin embargo, el niño presenta una serie de 

manifestaciones diferentes en la PSG debido a sus características propias anatómicas y 

fisiológicas. Así, en el año 2007, la AASM publicó The American Academy of Sleep Medicine 

(AASM) Manual for the Scoring of Sleep and Associated Events: Rules, Terminology and 

Technical Spectifications (4–6), que supuso un gran avance en lo que respecta a las reglas, las 

técnicas y la terminología adecuadas para el estadiaje de la PSG, y en el que por primera vez 

se proporcionan reglas explícitas y específicas para la codificación de las fases de sueño, 

microdespertares o arousals y de los eventos respiratorios durante el sueño en niños y 

adolescentes.  

1.4.1.1. Características técnicas 

La AASM recomienda en su manual la monitorización de las siguientes variables 

neurofisiológicas y respiratorias tanto en el adulto como en el niño (4–6). 

1.4.1.1.1. Variables neurofisiológicas   
 

Para la identificación del estado de vigilia y sueño, así como para diferenciar las diferentes 

fases de sueño (sueño NREM 1 o N1, sueño NREM 2 o N2, sueño NREM 3 o N3 y sueño 

REM) es necesaria la monitorización de electroencefalograma (EEG), electrooculograma 

(EOG) y electromiograma (EMG) submentoniano. 
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1.4.1.1.2. Variables respiratorias   
 

• Monitorización del flujo aéreo .  

El neumotacógrafo conectado a una mascarilla proporciona la medición más precisa del flujo de 

aire ya que consigue la determinación cuantitativa del flujo de aire mediante un transductor de 

presión. Sin embargo, su uso no es viable en la PSG debido a la incomodidad para el paciente 

y por el efecto negativo sobre la estructura del sueño. Así, la AASM (4–6) recomienda el uso de 

métodos indirectos y no invasivos para la monitorización del flujo aéreo, mediante un termistor 

o termopar (sensor térmico oronasal) y/o cánula nasal (tranductor de presión nasal). 

El termistor y termopar transforman la diferencia de temperatura que se produce entre el aire 

inspirado a temperatura ambiente y el aire espirado que sale caliente de la vía aérea en una 

señal eléctrica. Su principal inconveniente es que proporcionan una señal cualitativa y sus 

variaciones no son proporcionales a las modificaciones en la magnitud del flujo, pero sí son 

útiles para detectar la ausencia del mismo. Por este motivo son los sensores de elección para 

la determinación de apneas y no son adecuados para la detección de hipopneas. Se colocan 

sobre el labio superior y recogen la señal tanto de la respiración nasal como de la boca. Su 

señal puede alterarse por desplazamiento del sensor durante el sueño (157,158). 

La cánula nasal conectada a un transductor de presión detecta la fluctuación en la presión 

nasal durante la inspiración y la espiración, reflejando cambios en el flujo inspiratorio y 

espiratorio. Aunque es una señal cualitativa, presenta una aceptable correlación con la 

proporcionada por un neumotacógrafo. Además, a diferencia del termistor/termopar, aporta una 

excelente respuesta dinámica a las modificaciones del flujo aéreo, así como proporciona 

información de la morfología de la onda de flujo. La onda de flujo es redondeada cuando no 

existe obstrucción al flujo aéreo, mientras que cuando hay un incremento de resistencia en la 

VAS se observa un aplanamiento o una limitación/amputación de la onda de flujo. Por estos 

motivos, es el sensor de elección para la identificación de hipopneas y de limitaciones del flujo 

aéreo que se asocian a microdespertares o arousals (ERAM) (158–167). Se coloca como el 

termistor y termopar sobre el labio superior y solo recoge señal de la respiración nasal, por lo 

que, en caso de respiración bucal, la señal de la cánula nasal no es útil. Además, la señal de la 

cánula nasal está sujeta a modificaciones por cambios en la posición en la nariz, secreciones, 

etc. 
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• Monitorización del esfuerzo respiratorio  

El registro del esfuerzo respiratorio es imprescindible para clasificar los eventos respiratorios en 

obstructivos (esfuerzo respiratorio continuo) o centrales (ausencia de esfuerzo respiratorio). 

Aunque el método de referencia es la medición de la presión esofágica mediante un catéter, lo 

invasivo de esta técnica hace que no se emplee en práctica clínica habitual. En su lugar, la 

AASM (4–6) recomienda otros métodos cualitativos o cuantitativos como son las bandas de 

pletismografía de inductancia torácica y abdominal.  

• Monitorización de la saturación de oxígeno  

La pulsioximetría es el método de elección para la monitorización continua y no invasiva de la 

saturación de oxígeno (SpO2).   

• Monitorización de la presión arterial de dióxido de  carbono (PaCO 2) 

La gasometría arterial es el método de referencia para el estudio de la PaCO2. Sin embargo, 

este método no es viable durante la PSG de rutina debido a que es una técnica que requiere de 

personal entrenado, genera malestar e incomodidad en el niño, con un efecto negativo sobre la 

arquitectura del sueño y permite únicamente mediciones intermitentes. Por estos motivos, la 

AASM (4–6) recomienda el uso de métodos indirectos y no invasivos mediante la medición de 

CO2 espirado o end-tidal (PetCO2) y de CO2 transcutáneo (PtcCO2). 

El PetCO2 consiste en la medición continua de la fracción de CO2 en el aire espirado, mediante 

una cánula nasal que lleva el aire espirado desde la nariz al dispositivo de capnografía. Se 

basa en la capacidad de esta molécula de absorber luz infrarroja proporcionalmente a su 

concentración. Se representa como un número (capnometría) que refleja la concentración de 

CO2 detectada al final de la espiración, y además como un gráfico o forma de onda en el 

monitor (capnograma) que representa la concentración de CO2 presente en cada fase del ciclo 

respiratorio. Un capnograma normal consta de cuatro fases: 1/ La fase 1 representa la primera 

fase de la espiración y el gas proviene del espacio muerto anatómico, 2/ La fase 2 representa la 

espiración y es una mezcla del gas del espacio muerto y alveolar, 3/ La fase 3 representa el 

gas proveniente de los alveolos, la concentración de CO2 es relativamente constante y finaliza 

con un valor de concentración máxima de CO2 que dibuja una meseta o plateau con una ligera 

pendiente creciente, y 4/ La fase 4 representa la inspiración, donde el gas inspirado no contiene 



 

39 

 

CO2 (Figura 2). La lectura puede ser inexacta si el capnograma no vuelve a cero en inspiración, 

si las señales no están calibradas correctamente o si la onda espiratoria final no alcanza una 

meseta. Por tanto, es esencial examinar la onda de CO2 al final de la espiración, es decir 

visualizar una meseta al final de la espiración, para determinar si los valores obtenidos son 

precisos y fisiológicos. Su medición se ve alterada por la respiración bucal, por una frecuencia 

respiratoria muy rápida, por la obstrucción de la cánula nasal por secreciones nasales, o bien 

por desplazamiento de la cánula nasal de su posición correcta.  

Figura 2.  Esquema de las fases de la onda del CO2 espirado (PetCO2). 
      

  

 

El PtcCO2 estima mediante un sensor electroquímico la PaCO2 del flujo sanguíneo capilar que 

se difunde en una zona de piel calentada. Los sistemas actuales utilizan el principio de 

Severinghaus (electrodo sensible a los cambios de pH inducidos por el CO2 en una solución 

acuosa electrolítica). El sensor puede colocarse en la región pectoral, región frontal, antebrazo, 

lóbulo de la oreja o bien en región interna del muslo, ésta última en neonatos y lactantes. Su 

utilidad reside en estudiar las tendencias más que en el valor aislado de la PaCO2, ya que a 

diferencia de la capnografía no proporciona información del cambio en la PaCO2 respiración a 

respiración. Los equipos de PtcCO2 requieren calibración antes del inicio de la monitorización, 

tienen un tiempo de retraso hasta alcanzar la estabilización de sus valores, pueden presentar 

una deriva de la señal en registros prolongados, irritación o quemaduras cutáneas.  

• Monitorización del ronquido  

Se registra mediante un pequeño micrófono o un sensor piezoeléctrico que se coloca en la 

región anterior del cuello, próximo a la tráquea. 

1.4.1.1.3. Otras variables   

La AASM (4–6) también recomienda el registro de la frecuencia cardíaca mediante una 

derivación de electrocardiograma (ECG), el registro de la posición corporal, así como el registro 

Fase 
II 

Fase III 

Fase 
IV 

CO2 final espiración 

Fase I 
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de la actividad EMG de ambos músculos tibiales anteriores para la evaluación de movimientos 

de miembros inferiores, relacionados con eventos respiratorios o no. 

 

En la figura 3 se muestran las variables fisiológicas registradas durante la realización de la 

PSG. 

 

Figura 3.  Variables fisiológicas registradas durante la PSG.  
 

 

Época de un registro PSG con variables neurofisiológicas (mitad superior de la época de 30 segundos)  con 6 

derivaciones de EEG (F3-A2, C3-A2, O1-A2, F4-A1, C4-A1, O1-A2), EOG (left EOG, Right EOG), EMG 

submentoniano (Submental EMG), y ECG; y variables respiratorias (mitad inferior de la época de 1 minuto) con 

ronquido (microphone), cánula nasal (nasal cannula), termistor (oronasal thermistor), banda torácica (thoracic band), 

banda abominal (adominal band), EMG intercostal (intercostal EMG), SpO2, CO2 espirado o end-tidal (EtCO2) y CO2 

transcutáneo (TcCO2). 
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1.4.1.2. Interpretación  

La PSG debe ser revisada e interpretada según la normativa del manual de la AASM (4–6) por 

un médico cualificado en una unidad de sueño acreditada. Nuevamente, en caso de estudios 

de sueño en niños se requiere que el personal médico esté específicamente cualificado en su 

interpretación en estas edades, por las características diferenciales que presentan con respecto 

al adulto y que vienen recogidas en el manual de la AASM.   

1.4.1.2.1. Codificación del sueño 

En los adultos y en los niños, el EEG, EOG y EMG submentoniano permiten codificar la vigilia, 

las diferentes fases de sueño NREM y el sueño REM en función de la frecuencia y amplitud de 

las ondas de la actividad cerebral y la presencia de grafoelementos distintivos de fase de sueño 

como son las ondas agudas de vértex, husos de sueño, complejos K, odas delta y ondas en 

dientes de sierra, así como por los movimientos oculares y el tono muscular submentoniano. La 

AASM estableció normas de estadificación del sueño aplicables en niños de más de 2 meses 

de vida (4–6). En niños menores de esta edad debe utilizarse los criterios de Anders, basados 

en la actividad EEG, EOG y EMG submentoniano, pero también en la observación de la 

conducta del niño, identificándose dos tipos de sueño: sueño activo (futuro sueño REM) y 

sueño tranquilo (futuro sueño NREM) (168). 

1.4.1.2.2. Codificación de los eventos respiratorio s 

La AASM (4–6) diferencia la interpretación de los eventos respiratorios en adultos y niños. En la 

tabla 2 se resumen las definiciones de los diferentes eventos respiratorios durante el sueño en 

adultos y en niños. En la figura 4 se representan varios ejemplos de eventos respiratorios en 

niños. 
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Tabla 2.  Definición de los eventos respiratorios durante el sueño en adultos y en niños.  

Tipo de evento 
respiratorio Adultos Niños 

Apnea 
obstructiva 

 

Reducción de la señal de flujo >90% de >10 
segundos de duración en presencia de 
esfuerzo respiratorio.  

Reducción de la señal de flujo >90% de >2 
ciclos respiratorios en presencia de esfuerzo 
respiratorio. 

Apnea central 
Reducción de la señal de flujo >90% de >10 
segundos de duración en ausencia de 
esfuerzo respiratorio. 

Reducción de la señal de flujo >90% en 
ausencia de esfuerzo respiratorio, con una 
duración de >20 segundos, o bien >2 ciclos 
respiratorios y se asocia con arousal y/o 
desaturación >3%.  

Apnea mixta 

Reducción de la señal de flujo >90% en 
ausencia de esfuerzo respiratorio al inicio 
del evento y que reaparece en la segunda 
parte del mismo. 

Reducción de la señal de flujo >90% de >2 
ciclos respiratorios en ausencia de esfuerzo 
respiratorio durante una parte del evento y 
su presencia en la otra parte del evento. 

Hipopnea 
obstructiva 

Reducción de la señal de flujo >30% de >10 
segundos de duración, asociada a 
desaturación >3% y/o arousal. Además, 
presencia de alguna de las siguientes 
características: ronquido, aumento del 
flattening (vibración) en la parte inspiratoria 
de la señal de cánula nasal, o respiración 
toracoabominal paradójica. 

Reducción de la señal de flujo >30% de >2 
ciclos respiratorios, asociada a desaturación 
>3% y/o arousal. Además, presencia de 
alguna de las siguientes características: 
ronquido, aumento del flattening (vibración) 
en la parte inspiratoria de la señal de cánula 
nasal, o respiración toracoabominal 
paradójica. 

Hipopnea 
central   

Reducción de la señal de flujo >30% de >10 
segundos de duración, asociada a 
desaturación >3% y/o arousal. En ausencia 
de las características de hipopnea 
obstructiva. 

Reducción de la señal de flujo >30% de >2 
ciclos respiratorios, asociada a desaturación 
>3% y/o arousal. En ausencia de las 
características de hipopnea obstructiva. 

Esfuerzo 
respiratorio 
asociado a 
microdespertar 
(ERAM)  

Secuencia de respiraciones de >10 
segundos de duración caracterizadas por 
incremento del esfuerzo respiratorio o por 
un flattening en la parte inspiratoria de la 
señal de cánula nasal asociada a arousal y 
no cumple criterios de apnea ni hipopnea. 

Secuencia de respiraciones de >2 ciclos 
respiratorios de duración caracterizadas por 
incremento del esfuerzo respiratorio, 
flattening en la parte inspiratoria de la señal 
de cánula nasal, ronquido, o elevación del 
PetCO2, asociada a arousal y no cumple 
criterios para apnea ni hipopnea. 

Respiración 
periódica  

Respiración Cheyne-Stokes 

Presencia de >3 apneas centrales y/o 
hipopneas centrales consecutivas 
separadas por un cambio en la amplitud 
respiratoria con un patrón “crescendo, 
decrescendo” con una duración del ciclo de 
>40 segundos entre el inicio de la 
apnea/hipopnea central y la finalización del 
patrón “crescendo, decrescendo”. Presencia 
de IAH central >5, con un patrón respiratorio 
“crescendo, decrescendo” durante >2 horas. 

Presencia de >3 episodios de apnea central 
que dura >3 segundos separados por <20 
segundos de respiración normal. 

Hipoventilación  

Incremento de la PaCO2 >55mmHg >10 
minutos o incremento de la PaCO2 
>10mmHg durante el sueño, con respecto a 
la vigilia, excediendo >50mmHg durante >10 
minutos, medido por PetCO2 o PtcCO2 

PaCO2 >50mmHg durante >25% del tiempo 
total de sueño, medido por PetCO2 o 
PtcCO2 

Abreviaciones: IAH, índice de apnea-hipopnea; PaCO2, presión parcial de CO2 arterial; PetCO2, CO2 espirado o end-
tidal; PtcCO2, CO2 transcutáneo. Basado en la AASM (4–6). 
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Además de estas diferencias en las definiciones de los eventos respiratorios, el punto de corte 

diagnóstico del IAH es inferior al del adulto, de manera que un IAH >1 se considera patológico 

y la clasificación de gravedad es la siguiente: un IAH de >1 a <5 se considera AOS leve, un IAH 

de ≥5 a <10 se considera AOS moderada y un IAH ≥10 se considera AOS grave 

(67,139,150,151).  

 

Figura 4.   Trazados de polisomnografía que muestran diferentes tipos de eventos respiratorios en niños.  

             

   

    AA  
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Trazados de PSG de 30 segundos de sueño (parte superior de la época) y de 1 o 2 minutos de respiración 
(parte inferior de la época). A. Apnea mixta y apneas obstructivas. B. Apneas obstructivas e 
hipoventilación obstructiva. C. Apneas centrales. D. Hipopneas obstructivas.   

 

1.4.2. Consideraciones de la PSG en los niños 

En el contexto de la presente tesis, de los aspectos diagnósticos de la AOS en el niño 

mencionados surgen varias consideraciones: 

1- La señal de medición de flujo aéreo es fundamental, de forma similar al diagnóstico de la 

AOS en el adulto. Sin embargo, a pesar que actualmente la cánula nasal conectada a un 

transductor de presión se utiliza de forma rutinaria en los estudios PSG infantiles, hay un 

número limitado de estudios que hayan evaluado su validez en población infantil o que 

hayan comparado su comportamiento con el del termistor/termopar (169–173). De acuerdo 

con la investigación en adultos, estos pocos estudios encontraron que la cánula nasal era 

más sensible que el termistor/termopar para detectar eventos respiratorios. Un potencial 

inconveniente para el uso de la cánula nasal en niños es la probabilidad de que la señal del 

flujo de aire no sea fiable durante una cantidad considerable de tiempo durante el sueño. 

Este fallo de la señal de la cánula nasal se ha relacionado con el desplazamiento debido al 

   

DD  
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movimiento y la intolerancia de la cánula nasal, la obstrucción de la cánula por secreciones 

nasales y la respiración bucal relacionada con la presencia frecuente de hipertrofia 

adenoamigdalar e infecciones víricas de repetición de la VAS (172,173). Todos estos 

problemas parecen ser más probables en los niños más pequeños, una población con 

mayor riesgo de AOS, y con un grado más grave (174–176). Sin embargo, los estudios 

realizados hasta la fecha han incluido muy pocos casos de niños menores de tres años. 

Solo Trang y cols.(173), en un estudio con una muestra pequeña de niños, reportaron una 

presencia notable de problemas de cánula nasal en esta población. En esta situación, el 

trastorno respiratorio del sueño podría subestimarse o pasar desapercibido en este grupo 

de edad, lo que retrasaría su tratamiento adecuado. 

 

2- A diferencia del adulto, en el que es opcional, se debe incorporar una medición no invasiva 

de la PaCO2 para la detección y cuantificación de la hipoventilación durante los estudios de 

sueño, el PetCO2 y/o el PtcCO2 (4–6). Ambos tipos de sensores son utilizados 

indistintamente en las unidades de sueño durante los estudios PSG por sospecha de AOS 

en edad pediátrica. Varios estudios han comparado ambos métodos, con resultados 

habitualmente superponibles (177,178).  Sin embargo, estos estudios han incluido muy 

pocos niños con edad inferior a 3 años. Los niños menores de tres años son menos obesos 

que los niños mayores con AOS y presentan frecuentemente un trastorno respiratorio 

durante el sueño más grave, a menudo asociados con malformaciones craneofaciales, 

comorbilidades neuromusculares y respiratorias que podrían conducir a una mala tolerancia 

de la cánula nasal (173–176). Además, los niños menores de tres años a menudo tienen 

respiración bucal, secreciones nasales o una frecuencia respiratoria rápida que 

comprometen la calidad de la señal de la cánula nasal (173). Estas características podrían 

condicionar un pobre rendimiento del sensor de PetCO2 en este subgrupo de población. 

 

3- La ausencia de estas validaciones (flujo aéreo y medición no invasiva de PaCO2) cobra 

especial relevancia dado el bajo valor del punto de corte diagnóstico del IAH en el AOS 

infantil, fácilmente sujeto a potenciales errores en caso de comportamiento no óptimo de los 

sensores implicados en la detección de los eventos respiratorios.  
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1.5. Jusficación del estudio 

En los párrafos anteriores hemos revisado brevemente los aspectos fundamentales de la AOS 

en edad pediátrica que han configurado su relevancia clínica: una elevada prevalencia, unas 

consecuencias clínicas significativas, una presentación clínica en la que se han definido 

fenotipos diferenciados a la AOS del adulto y una metodología diagnóstica específica. Todo ello 

orienta hacia la necesidad de su diagnóstico precoz. En este sentido el presente proyecto de 

tesis se justifica por la práctica ausencia de niños con edad inferior a tres años en los estudios 

disponibles que han permitido conocer los aspectos fundamentales anteriormente 

mencionados. Concretamente en tres subestudios nos proponemos estudiar: 

a- Las características clínicas de la AOS en niños menores de 3 años. Creemos que este 

conocimiento ha de contribuir a plantear su diagnóstico precoz. 

b- Valorar los sensores de flujo aéreo durante la PSG, un aspecto fundamental para definir 

los episodios de apnea e hipopnea. Disponemos de validaciones en el adulto y en el 

niño mayor, pero, como se ha explicado en el apartado referente al diagnóstico, no 

pueden considerarse adecuadas en el rango de edad considerado por nosotros. 

c- Valorar los sensores de cuantificación no invasiva de la PaCO2 durante la PSG, 

parámetro recomendado en las normativas internacionales de diagnóstico de la AOS 

infantil para detectar la hipercapnización del paciente durante el sueño. De forma similar 

al punto anterior, no disponemos de validaciones adecuadas en niños menores de 3 

años. 
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2. HIPOTESIS 

 

Las hipótesis de este trabajo son: 

 

1. Los niños menores de 3 años con AOS conforman un grupo con diferencias clínicas 

relevantes respecto a los niños mayores de 3 años.  

 

2. En los niños menores de 3 años con sospecha de AOS, los sensores de flujo aéreo y de 

PaCO2 basados en el uso de una cánula nasal presentan una menor fiabilidad que la 

conocida en adultos y niños mayores.  
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3. OBJETIVOS 
 

En niños remitidos por sospecha de AOS a una Unidad de Sueño de referencia: 

 

3.1. Objetivo principal  
 

1. Describir y comparar las características clínicas y polisomnográficas de los niños 

menores de 3 años y de los niños mayores de 3 años con AOS. 

  

 

3.2. Objetivos secundarios  

1. Comparar el uso de la cánula nasal y del termistor para la detección de eventos 

respiratorios durante el sueño en niños menores de 3 años con sospecha de AOS. 

 

2. Comparar los sensores PetCO2 y PtcCO2 en la detección de hipoventilación durante el 

sueño en niños menores de 3 años con sospecha de AOS. 
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4. METODOLOGIA 
 

4.1. Tipo de estudio  

Estudio observacional prospectivo en el que se plantean tres subestudios: 

1. Subestudio 1. Caracterización clínica de la apnea obstructiva del sueño (AOS) en niños 

menores de 3 años. 

2. Subestudio 2. Análisis de los sensores de flujo aéreo durante la PSG. 

3. Subestudio 3. Análisis de los sensores de cuantificación no invasiva de la PaCO2 

durante la PSG. 

 

4.2. Población de estudio 

Se reclutaron prospectivamente 455 niños entre 1 mes de vida y 12 años remitidos a la Unidad 

Multidisciplinar de Sueño del Hospital Universitari Vall d´Hebron en Barcelona, por sospecha 

clínica de trastorno de sueño.  

Los 3 subestudios se han elaborado a partir de esta muestra de pacientes, con los siguientes 

criterios de inclusión y de exclusión para cada subestudio. 

4.2.1. Criterios de inclusión 

- En el primer subestudio se incluyeron niños entre un mes de vida y 12 años, y en el 

segundo y en el tercer subestudio se incluyeron niños de edad menores de 3 años. 

- Niños con sospecha clínica de AOS por la presencia de sintomatología nocturna: 

ronquido o respiración ruidosa >3-4 noches por semana, apneas objetivadas por los 

padres/tutor legal y sueño inquieto, y sintomatología diurna: hiperactividad, fatiga, 

dificultad para comer por disfagia, respiración bucal y somnolencia. 

 

4.2.2. Criterios de exclusión 

- Niños con sintomatología sugestiva de otro trastorno de sueño diferente a AOS 

(insomnio, parasomnia NREM, síndrome de piernas inquietas, trastorno rítmico del 

movimiento relacionado con el sueño, narcolepsia). 
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- Niños con sintomatología sugestiva de epilepsia durante el sueño o bien niños remitidos 

para estudio de sueño por epilepsia. 

- Niños en tratamiento con oxigenoterapia, dispositivo de presión positiva continua en la 

vía aérea (CPAP), o ventilación mecánica no invasiva (VMNI). 

- Niños que no se presentaron a la realización del estudio PSG. 

- Niños cuyos padres / tutor legal no firmaron consentimiento informado para participar en 

el estudio. 

Todos los niños que participaron en el estudio fueron evaluados por la doctoranda (MJJ), 

acreditada como experto en Medicina del Sueño por el Comité Español de Acreditación en 

Medicina del Sueño (CEAMS), así como por la European Sleep Research Society (ESRS).  

4.3. Diseño y protocolo del estudio  

 

El diseño del estudio se resume en la figura 5.  

El protocolo del estudio consistió en una historia clínica y de sueño que se obtuvo de los padres 

/ tutor legal, una exploración física completa y examen de la región orofaríngea, una radiografía 

lateral de cuello y una polisomnografía convencional (PSG).  
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Figura 5.  Esquema del desarrollo del estudio, con los 3 subestudios. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Abreviaciones: AOS, apnea obstructiva del sueño; PaCO2, presión parcial de CO2 arterial; PSG, polisomnografía 
convencional. 

 

 

 

Niños de 1 mes -12 años  

derivados por sospecha de trastorno de sueño a la U nidad de Sueño 

Análisis sensores flujo 
aéreo de la PSG 

Evaluación clínica + RX lateral de cuello + PSG convencional  

 

Niños menores de 3 años                               Niños mayores de 3 años 

Cumplen criterios de inclusión y ninguno de 
exclusión y firman consentimiento informado 

Análisis se nsores 
cuantificación no invasiva 

PaCO2 de la PSG 

AOS   /   No AOS AOS   /   No AOS 

Subestudio 1 

Subestudio 2 Subestudio 3 

Anális is comparativ o características 
clínicas y PSG en niños menores de 3 

años y niños mayores de años  
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4.4. Recogida de datos y variables del estudio 

Se recogieron variables demográficas y medidas antropométricas que incluyeron edad (años), 

sexo, raza, peso, altura e índice de masa corporal (IMC= peso (Kg)/altura (m)2). Se calculó la 

puntuación z normalizada (standard deviation score o z-score) del IMC, que valora las 

desviaciones estándar (DE) que se alejan de los datos obtenidos en nuestra muestra de los 

valores medios de referencia nacionales para edad y sexo (179). Se clasificó como desnutrición 

si < -2.00 DE, estado nutricional adecuado si -2.00-0.99 DE, sobrepeso si 1.00-1,99 DE y 

obesidad si >2 DE.  

Se evaluó la presencia de comorbilidad respiratoria y comorbilidad neurológica. Como 

comorbilidad respiratoria se recogió la presencia de infecciones de repetición de la VAS, 

laringomalacia, displasia broncopulmonar y asma. Como comorbilidad neurológica se 

incluyeron trastornos neuromusculares, malformaciones cráneofaciales y trastornos 

neurológicos complejos, como síndrome de Down. Además, se recogió la presencia de 

prematuridad y reflujo gastroesofágico.  

En el examen de la cavidad orofaríngea se valoró el grado de tamaño amigdalar según la 

escala de Brodsky (180), donde grado 0= amígdalas dentro de la fosa amigdalina, grado 1= 

<25% de la orofaringe está ocupada por las amígdalas, grado 2= 25-50% de la orofaringe está 

ocupada por las amígdalas, grado 3= 50-75% de la orofaringe está ocupada por las amígdalas, 

y grado 4= >75% de la orofaringe está ocupada por las amígdalas.  

El grado de tamaño adenoideo se valoró mediante la radiografía lateral de cuello según el 

método de Cohen y Konak (181), que evalúa la relación entre el espacio aéreo inmediatamente 

posterior a la parte superior del paladar blando y el grosor del paladar blando (nasopharyngeal 

airway/soft palate (NA/SP) ratio). Se estableció como grado de adenoides normal= NA/SP ratio 

≥1, hipertrofia leve-moderada= NA/SP ratio 0.5-1, e hipertrofia grave= NA/SP ratio <0.5.  

Las variables de grado de tamaño de adenoides y amígdalas se redujeron a una sola variable 

combinada, que categorizó la hipertrofia adenoamigdalar en tres grupos: A) normal (NA/SP 

ratio ≥1 y grado amigdalar 0 o 1), B) hipertrofia leve-moderada (NA/SP ratio 0.5-1 y/o grado 

amigdalar 2), y C) hipertrofia grave (NA/SP ratio <0.5 y/o grado amigdalar 3 or 4). 
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4.5. Polisomnografía convencional  

A todos los niños se les realizó una PSG supervisada en la Unidad Multidisciplinar de Sueño. 

Se utilizó el polígrafo Profusion E-Series System (Compumedics Inc, Abbotsford, Melbourne, 

Australia). La polisomnografía se realizó en horario nocturno de 8:00 p.m. a 6:30 a.m. en los 

niños de 4 a 12 años, mientras que en los niños menores de 3 años se realizó una siesta diurna 

de 09:00 a.m. a 02:30 p.m., después de una privación parcial de sueño la noche previa, como 

ha sido descrito anteriormente (153,182,183). A todos los niños se les permitió dormir en su 

posición habitual. Se permitió la compañía de la madre o padre/tutor legal al lado del niño para 

su mayor comodidad del niño. No se utilizó sedación. 

La PSG incluyó seis canales de electroencefalograma (EEG) (F3-A2, F4-A1, C3-A2, C4-A1, 

O1-A2, O2-A1), electrooculograma (EOG), electromiograma (EMG) submentoniano e 

intercostal, flujo aéreo mediante termistor oronasal (Protech Services Inc, Murrysville, PA, USA) 

y cánula nasal pediátrica (Salter Labs, Arvin, California; USA) conectada a un transductor de 

presión AC, con la configuración de filtros recomendados por la AASM (4–6,184), filtro de bajas 

frecuencias 0.1 Hz y filtro de altas frecuencias 15 Hz para el termistor, y 0.03 Hz y 100 Hz, 

respectivamente para la cánula nasal, esfuerzo respiratorio mediante bandas de pletismografía 

inductiva torácica y abdominal, saturación de oxígeno mediante pulsioximetría (SpO2), 

monitorización continua no invasiva de la presión parcial de dióxido de carbono arterial (PaCO2) 

mediante PCO2 espirado o end-tidal (PetCO2) (Microcap Micro-stream monitor, Oridion 

Capnography Inc., Needham, Massachusetts) y de forma simultánea por PCO2 transcutáneo 

(PtcCO2) (TCM4 monitor, Radiometer, Copenhagen, Denmark), ronquido mediante micrófono, 

electrocardiograma, posición corporal y grabación simultánea de señal de vídeo.  

La codificación de las fases de sueño y de los parámetros respiratorios se realizó según la 

revisión del 2007 AASM Manual for the Scoring of Sleep and Associated Events (4–6,168), por 

el mismo experto en medicina de sueño (MJJ), de forma manual. Los eventos respiratorios 

fueron definidos de acuerdo también con los criterios propuestos por la AASM (ver tabla 2, 

página 43).  

El índice de apnea-hipopnea obstructiva (IAHO) se calculó mediante la suma del número de 

apneas obstructivas, apneas mixtas y de hipopneas dividido por las horas de sueño. La AOS se 

consideró si IAHO >1 y se clasificó como leve cuando IAHO de 1 a 4.9, moderada cuando 

IAHO de 5 a 9.9 y grave cuando IAHO >10 (67,139,150,151).  
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4.6. Metodología específica de cada subestudio 

 

4.6.1. Subestudio 1 

Con la finalidad de establecer las características diferenciales en cuanto a aspectos clínicos y 

PSG en la población de niños menores de 3 años, se decidió realizar un análisis de 

comparación entre el grupo de niños menores de 3 años y el grupo de niños mayores de 3 

años.  

4.6.1.1. Población de estudio  

La población de estudio reclutada fue de un total de 455 niños, con 256 niños menores de 3 

años y 199 niños mayores de 3 años. De todos ellos, se incluyeron finalmente 327 niños que 

cumplieron todos los criterios de inclusión y ninguno de exclusión.  

4.6.1.2. Protocolo y análisis de los datos 

Los niños fueron clasificados en dos grupos, niños menores de 3 años y niños mayores de 3 

años, y éstos a su vez en AOS y no AOS. Se compararon las variables demográficas, clínicas y 

PSG entre los niños de la muestra total incluida con AOS y aquellos sin AOS, así como se 

realizó una segunda comparación entre el grupo de niños menores de 3 años y el grupo de 

niños mayores de 3 años con AOS. 

En la figura 6 se muestra el diagrama de flujo ilustrando el proceso de selección de los niños en 

el subestudio 1. 
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Figura 6.  Esquema del desarrollo del subestudio 1.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Abreviaciones: AOS, apnea obstructiva del sueño; PSG, polisomnografía convencional. 

 

 

 

 

Niños de 1 mes -12 años  

derivados por sospecha de trastorno de sueño a la U nidad de Sueño 

Evaluación clínica + RX lateral de cuello + PSG convencional  

 

Niños menores de 3 años                               Niños mayores de 3 años 

Cumplen criterios de inclusión y ninguno de 
exclusión y firman consentimiento informado 

AOS                         No AOS 

Análisis comparativo características clínicas y 
PSG en niños con AOS y no AOS 

No AOS                         AOS    

Análisis comparativo car acterísticas cl ínicas y PSG en niños con AOS, 
menores de 3 años y mayores de 3 años  
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4.6.2. Subestudio 2 

 

Con la finalidad de evaluar la idoneidad de la cánula nasal para la detección de eventos 

respiratorios en los niños menores de 3 años con sospecha de AOS, se comparó el uso de la 

cánula nasal y del termistor durante la PSG en este grupo de edad.  

 

4.6.2.1. Población de estudio 

El estudio parte de la muestra de niños menores de 3 años que cumplieron criterios de 

inclusión y ninguno de exclusión. Aquellos niños que no toleraron la colocación de uno de los 

sensores de flujo de aire, cánula nasal o termistor, o bien ninguno de los dos sensores durante 

la PSG, se consideraron estudios PSG no analizables.  

En la figura 7 se muestra el esquema del desarrollo del subestudio 2. 



 

61 

 

Figura 7.  Esquema del desarrollo del subestudio 2. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Abreviaciones: AOS, apnea obstructiva del sueño; PSG, polisomnografía convencional. 

 

 

Niños de 1 mes -12 años  

derivados por sospecha de trastorno de sueño a la U nidad de Sueño 

Análisis se nsores de flujo aéreo de la PSG:  

cánula nasal y termistor  

Evaluación clínica + RX lateral de cuello + PSG convencional  

 

Niños menores de 3 años                                Niños mayores de 3 años 

Cumplen criterios de inclusión y ninguno de 
exclusión y firman consentimiento informado 

AOS   /   No AOS 
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4.6.2.2. Protocolo y análisis de los datos  

Se siguió el protocolo de evaluación detallado previamente, así como la recogida de variables y 

de datos descritos. En la figura 8 se muestran los dos sensores de flujo analizados, la cánula 

nasal y el termistor, así como su colocación durante la PSG. 

Este subestudio incluyó un análisis específico de los eventos respiratorios utilizando tres 

montajes respiratorios diferentes para cada niño en función de la señal de flujo aéreo que se 

mostraba en el monitor del polígrafo. En los tres análisis, todas las variables estándar se 

mostraron en la pantalla, pero la señal de flujo de aire fue la cánula nasal en un montaje, el 

termistor en el segundo montaje y tanto el termistor como la cánula nasal en el tercer montaje 

(Figura 9). El análisis de los eventos respiratorios en cada montaje fue realizado por el mismo 

experto en medicina del sueño (MJJ) de forma manual y ciega con respecto a los resultados 

obtenidos en cada uno de los montajes. Además, se realizó con un orden aleatorio, en tres días 

diferentes con al menos siete días de diferencia.   

Los sensores de flujo aéreo se recolocaron si el desplazamiento de su posición daba como 

resultado una señal ausente o de mala calidad. La cánula nasal se reemplazó si la sonda 

estaba obstruida por secreciones nasales. Estas intervenciones durante el sueño se realizaron 

principalmente durante los períodos de sueño profundo de ondas lentas para minimizar las 

molestias del paciente o durante los despertares espontáneos. 

La calidad de las señales de cánula nasal y de termistor se evaluó visualmente y se definió 

como no interpretable cuando no había ninguna señal de flujo aéreo durante 30 segundos 

mientras las señales de esfuerzo respiratorio y la señal y valores de SpO2 permanecían 

estables y sin cambios.  

Se recogió el porcentaje de tiempo total de sueño (TTS) y de tiempo total de registro (TTR) con 

señal de flujo aéreo no interpretable con termistor y con cánula nasal. 
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Figura 8.  Sensores de flujo: termistor y cánula nasal. 

  

  

A.Termistor. B. Cánula nasal. C y D. Cánula nasal y termistor unidos para su colocación por encima del 

labio superior durante la PSG en una niña de dos años con sospecha de AOS.  

AA  BB  

CC  DD  



 

64 

 

Figura 9.  Montajes respiratorios según la señal de flujo aéreo mostrada en el monitor del polígrafo.  

 

 

 

 

Señal de fujo: termistor y cánula nasal 

Señal de flujo: cánula nasal solo 

Señal de flujo: termistor solo 
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4.6.3. Subestudio 3 

Con la finalidad de evaluar la idoneidad del PetCO2 y del PtcCO2 en la detección de 

hipoventilación durante el sueño en niños menores de 3 años con sospecha de AOS, se 

comparó el uso del PetCO2 y del PtcCO2 durante la PSG en este grupo de edad.  

4.6.3.1. Población de estudio  

El estudio parte también de la muestra de niños menores de 3 años que cumplieron criterios de 

inclusión y ninguno de exclusión. Aquellos niños que no toleraron la colocación de uno de los 

sensores de PetCO2 o PtCO2, o bien ninguno de los dos sensores durante la PSG, se 

consideraron estudios PSG no analizables.  

En la figura 10 se muestra el esquema del desarrollo del subestudio 3. 
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Figura 10.  Esquema del desarrollo del subestudio 3. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Abreviaciones: AOS, apnea obstructiva del sueño; PaCO2, presión parcial de CO2 arterial; PetCO2, CO2 espirado o 
end-tidal; PtcCO2, CO2 transcutáneo; PSG, polisomnografía convencional. 

 

 

 

 

 

 

Niños de 1 mes -12 años  

derivados por sospecha de trastorno de sueño a la U nidad de Sueño 

Anális is sensores cuantificación no 
invasiva PaCO 2 de la PSG:  

PetCO2 y PtcCO 2  

Evaluación clínica + RX lateral de cuello + PSG convencional  

 

Niños menores de 3 años                                Niños mayores de 3 años 

Cumplen criterios de inclusión y ninguno de 
exclusión y firman consentimiento informado 

AOS   /   No AOS 
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4.6.3.2. Protocolo y análisis de los datos 

Se siguió el protocolo de evaluación detallado previamente, así como las variables y recogida 

de datos descritas también previamente. 

Este subestudio incluyó un análisis específico de las señales de PetCO2 y de PtcCO2. Para ello 

se evaluó visualmente la calidad de la señal de PetCO2 y PtcCO2 por el mismo experto en 

medicina del sueño (MJJ) en épocas de 30 segundos.  

La señal de PetCO2 se representó como valor numérico (capnometría) y además como un 

gráfico o forma de onda (capnograma) en el monitor del polígrafo. La señal de PtcCO2 se 

representó como valor numérico (Figura 11).  

Los valores de PetCO2 se definieron como no interpretables si al examinar la forma de la onda 

en el capnograma no tenía la morfología de meseta espiratoria (Figura 11), y la cánula nasal se 

recolocó si se había desplazado de su posición en la nariz o se cambió si la cánula nasal 

estaba obstruida por secreciones nasales. Los valores de PtcCO2 no interpretables se 

definieron como datos numéricos ausentes o artefactados, y el sensor se recalibró y se 

recolocó. Todos los datos de PetCO2 y PtcCO2 no interpretables se eliminaron del análisis. 

Las intervenciones durante el sueño se realizaron durante los períodos de sueño profundo para 

minimizar las molestias en el niño o durante los despertares espontáneos.  

Se definió la presencia de hipoventilación durante el sueño si >25% del TTS los valores de 

PetCO2 o PtcCO2 eran superiores a 50mmHg, según criterios de la AASM (4–6). Además, se 

consideraron otras definiciones de hipoventilación publicadas en la literatura: 

- Valor máximo de CO2 >50 mmHg. 

- Valor de CO2 > 50 mmHg durante >2% del TTS. 

- Incremento del valor de CO2 >10 mmHg durante el sueño por encima de los valores 

basales en vigilia. 

Se analizaron los valores medios y máximos de PetCO2 and PtcCO2 durante el sueño. La 

concordancia entre los dos métodos se consideró buena si era <4 mmHg. Se recogió el 

porcentaje de tiempo total de registro (TTR) y de tiempo total de sueño (TTS) con señal de 

PetCO2 y de PtcCO2 no interpretable.  
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Figura 11.  Trazados PSG que representan las señales de PetCO2 y PtcCO2 en diferentes situaciones. 

        

        

AA  

BB  



 

69 

 

                  

Ejemplos representativos de las señales de PetCO2 y PtCO2 durante la PSG. A. Respiración normal con una 

correlación buena entre los valores de PetCO2 y PtcCO2. B. Patrón respiratorio obstructivo con hipopneas 

detectadas por el termistor, sin obtener señal de flujo por cánula nasal y con ausencia de la meseta espiratoria en la 

señal de capnograma del PetCO2, en un niño con AOS. C. Patrón respiratorio obstructivo identificándose una apnea 

obstructiva por el termistor, con mala señal de flujo por cánula nasal y con pérdida de la meseta espiratoria del 

capnograma del PetCO2 de forma intermitente, con valores de hasta 30 mmHg inferiores con respecto a los de 

PtcCO2, en un niño con AOS.   
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4.7. Aspectos éticos 

 

El estudio fue aprobado por el Comité de Ética de Investigación Clínica del Hospital Universitari 

Vall d´Hebron, y se obtuvo el consentimiento informado por escrito de los padres / tutor legal de 

todos los niños incluidos en el estudio. Todos los padres /tutor legal fueron informados de las 

características y objetivos del estudio y se garantizó en todo momento la confidencialidad de la 

información y el anonimato de estos, guardando su identidad de forma estrictamente 

confidencial. 
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4.8. Análisis estadístico 

El análisis estadístico de los datos se realizó con el paquete IBM SPSS Statistics 26.0 (SPSS 

Inc., Chicago, IL, USA), considerando estadísticamente significativo un p-valor inferior a 0.05 en 

todas las comparaciones. Las variables categóricas se expresaron como frecuencias 

(porcentajes) y las variables continuas como media ± desviación estándar (DE) o mediana 

(rango intercuartil (RIC)), según correspondiera. Se comprobó la distribución de las variables 

mediante gráficos Q-Q plot.  

En el subestudio 1, para comparar diferencias entre grupos en las variables categóricas se usó 

la prueba χ² de Pearson o la prueba exacta de Fisher, según el número de casos por cada 

grupo. Las diferencias entre grupos para las variables continuas se determinaron mediante una 

prueba de t- Student o la prueba U de Mann-Whitney dependiendo del tipo de distribución de 

las variables de interés.  

 

En el subestudio 2, las diferencias en la recolocación del sensor de flujo aéreo entre la cánula 

nasal y el termistor, y los motivos de recolocación se evaluaron mediante la prueba de 

McNemar. La comparación del tiempo total de sueño con señal no interpretable entre los 

métodos de cánula nasal y termistor se realizó mediante la prueba de Wilcoxon para muestras 

apareadas. Los factores asociados con una señal no interpretable durante >25% del TTS se 

evaluaron utilizando la prueba de χ² de Pearson o la prueba exacta de Fisher para variables 

categóricas y la prueba de χ² de tendencia lineal para variables ordinales. Se realizó un análisis 

de regresión logística para obtener variables asociadas de forma independiente con un tiempo 

de señal no interpretable más prolongado. La comparación del número de eventos respiratorios 

detectados mediante los diferentes métodos se realizó mediante la prueba de Friedman 

seguida de un análisis post-hoc por pares con corrección de Bonferroni. Las diferencias en la 

gravedad de la AOS obtenida por la cánula nasal, el termistor y la combinación cánula 

nasal+termistor se evaluaron mediante la prueba de McNemar-Bowker para muestras 

aparedas. La concordancia entre los eventos respiratorios obtenidos con el termistor, la cánula 

nasal y con ambos sensores se evaluó mediante el método Bland-Altman (180) y el coeficiente 

de correlación intraclase (CCI). La precisión diagnóstica del termistor y de la cánula nasal se 

evaluó mediante las curvas ROC (Receiver Operating Characteristic Curves) y mediante el 

cálculo de la sensibilidad, especificidad, valor predictivo positivo y negativo y valores de razón 
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de verosimilitud (likelihood ratio) positivo y negativo para los diferentes puntos de corte del 

IAHO obtenidos con cada sensor por separado.   

 

En el subestudio 3, las diferencias en la recolocación entre el PetCO2 y el PtcCO2 se evaluó 

mediante la prueba de McNemar. La comparación del TTR con señal no interpretable entre el 

PetCO2 y el PtcCO2 se realizó mediante la prueba de Wilcoxon para muestras apareadas. La 

hipoventilación durante el sueño detectada mediante los dos métodos se comparó mediante la 

prueba de McNemar. Los factores asociados con una señal no interpretable durante >50% del 

TTR y también aquellos factores asociados con hipoventilación se evaluaron mediante la 

prueba χ² de Pearson o la prueba exacta de Fisher para variables categóricas, la prueba χ² de 

tendencia lineal para variables ordinales y la t de Student o la prueba U de Mann-Whitney para 

variables cuantitativas. Las diferencias entre los valores medios y máximos de PetCO2 y 

PtcCO2 se compararon mediante pruebas t para muestras apareadas, y la concordancia se 

evaluó mediante el método de Bland-Altman (180) y el coeficiente de correlación intraclase 

(ICC).  
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5. RESULTADOS 

 

5.1. Subestudio 1. Caracterización de la apnea obst ructiva del sueño (AOS) en 

niños menores de 3 años 

Se evaluaron 455 niños, de los cuales 256 (56.3%) niños tenían <3 años y 199 (43.7%) entre 4 

y 12 años. De todos ellos, 336 (73.8%) niños fueron remitidos por sospecha clínica de AOS, 43 

(9.4%) niños por insomnio, 33 (7.2%) niños por crisis, 30 (6.7%) niños por parasomnia NREM 

(sonambulismo o terror nocturno), 6 (1.3%) niños por excesiva somnolencia diurna, 4 (0.9%) 

niños por síndrome de piernas inquietas y 3 (0.7%) niños por trastorno del movimiento rítmico 

relacionado con el sueño. De estos 336 niños, 7 niños se excluyeron por no presentarse a la 

realización de la PSG o por problemas técnicos durante la realización de la misma, y 2 niños 

por estar en tratamiento con VMNI y oxigenoterapia. Así la muestra de niños finalmente incluida 

fue de 327 niños (Figura 12). 
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Figura 12.  Diagrama de flujo del subestudio 1.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Abreviaciones: AOS, apnea obstructiva del sueño; NREM, sueño sin movimientos oculares rápidos; PSG, 
polisomnografía convencional; VMNI, ventilación mecánica no invasiva. 

Niños evaluados p ara elegibilidad (n=455)  

Excluidos por otro  trastorno de sueño (n=119) 

► Insomnio (n=43)  
► Epilepsia (n=33) 
► Parasomnia NREM (n=30) 
► Excesiva somnolencia diurna (n=6) 
► Síndrome de piernas inquietas (n=4) 
► Trastorno por movimiento rítmico en sueño (n=3) 
 
Excluidos por trastorno respiratorio en 
tratamiento con VMNI y oxigenoterapia  (n=2) 

Niños que c umplen criterios de inclus ión  (n=327) 

Niños menores de 
3 años  

(n=114) 

 

Niños mayores 
de 3 años 

 (n=66) 

 

Excluidos por  no realización PSG o por fallo 
realización PSG (n=7) 

AOS (n=180) No AOS  (n=147) 
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5.1.1. Descripción de la población de estudio con s ospecha de AOS 

 

5.1.1.1. Características demográficas y clínicas 

En la tabla 3 se muestran las características demográficas y clínicas de esta muestra de niños 

que son remitidos a nuestra Unidad de Sueño por sospecha clínica de AOS. El 45.3% de los 

niños provenía de pediatría, el 25.4% de otorrinolaringología, el 12.8% de neumología, el 8.0% 

de neurología, el 3.0% de endocrinología, el 5.2% de neurocirugía y el 0.3% de cardiología.  

Globalmente considerada, se observa un ligero predominio del sexo masculino y una elevada 

prevalencia de hipertrofia adenoamigdalar. Contrariamente, la obesidad se observó 

exclusivamente en el 15% de la muestra, que presentaba un porcentaje similar de niños con 

bajo peso. Entre el resto de las comorbilidades destacaban las infecciones de repetición de 

VAS y la comorbilidad neurológica. 

Al comparar los niños en función de si el diagnóstico de AOS fue finalmente confirmado o no, 

se observan algunas diferencias.  El diagnóstico de AOS se asoció con un mayor predominio 

del sexo masculino y una mayor prevalencia de hipertrofia adenoamigdalar y de infecciones de 

repetición de VAS. Contrariamente, otros factores considerados predisponentes a AOS como la 

obesidad y la prematuridad no mostraron diferencias entre ambos grupos. La comorbilidad 

neurológica y el reflujo gastroesofágico fueron más frecuentes en el grupo no AOS. 

 

5.1.1.2. Características polisomnográficas 

En la tabla 4 se muestran los hallazgos en la PSG realizada. Para toda la muestra, la eficiencia 

mediana de sueño fue superior al 80%. La prevalencia de AOS fue del 55%. La proporción de 

AOS leve fue del 37.2%, moderada del 16.7% y grave del 46.1%. Los niños con AOS 

presentaron una eficiencia y estructura del sueño similares a los niños sin AOS, aunque con 

una mayor fragmentación por la presencia de arousals y, como era de esperar, una mayor 

alteración de los parámetros respiratorios a expensas de la presencia de apneas-hipopneas, 

mayor hipoxia durante el sueño y una mayor prevalencia de hipoventilación durante el sueño. A 

destacar que la hipoventilación durante el sueño, presente en el 10% de la muestra global, se 

observó en un 6.6% de los casos en el grupo de pacientes sin AOS. 
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Tabla 3.  Características demográficas y clínicas de los niños con sospecha de AOS (n=327). 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Valores en media (DE), excepto si expresados en n (%). 

a Comorbilidad neurológica: malformación Arnold-Chiari (n=21), retraso global del desarrollo (n=15), síndrome 
Prader-Willi (n=10), epilepsia (n=8), atrofia muscular espinal (n=3), disgenesia de tronco (n=4), síndrome Down 
(n=1), miopatía congénita (n=6), enfermedad mitocondrial (n=1), enfermedad metabólica (n=3), miastenia gravis 
(n=1), encefalopatía no filiada (n=1), trastorno del espectro autista (n=3), trastorno por déficit de atención con/sin 
hiperactividad (TDAH) (n=3), acondroplasia (n=2), otros (n=5). 

 

 

 

 

Variables 
Población total 

(n=327) 

AOS 

(n=180) 

NO AOS 

(n=147) 
p-valor 

Edad, años 4.4 (3.0) 4.3 (2.8) 4.5 (3.2) 0.547 

Sexo, varón 197 (60.2) 118 (65.6) 79 (53.7) 0.020 

Raza 

Blanca  

Hispánica 

Otros 

 

286 (87.5) 

29 (8.9) 

12 (3.6) 

 

153 (85.0) 

21 (11.6) 

6 (3.4) 

 

133 (90.5) 

8 (5.4) 

6 (4.1) 

0.160 

Prematuridad 49 (15.0) 23 (12.8) 26 (17.7) 0.140 

IMC z-score, Kg/m2 0.1 (-0.8-1.4) 0.5 (1.9) 0.3 (1.7) 0.540 

Peso 

Bajo peso 

Peso normal 

Sobrepeso 

Obesidad 

 

46 (14.1) 

170 (52.0) 

43 (13.1) 

49 (15.0) 

 

25 (13.9) 

93 (51.7) 

26 (14.4) 

28 (15.6) 

 

21 (14.3) 

77 (52.4) 

17 (11.6) 

21 (14.3) 

0.911 

Reflujo gastroesofágico 26 (8.0) 9 (5.0) 17 (11.6) 0.024 

Hipertrofia adenoamigdalar  203 (64.0) 147 (83.5) 56 (39.7) 0.000 

Comorbilidad respiratoria 

Infecciones repetición 
VRS  

Laringomalacia 

Displasia broncopulmonar 

Asma 

148 (45.2) 

146 (44.6) 

3 (0.9) 

3 (0.9) 

6 (1.8) 

105 (58.3) 

103 (57.2) 

2 (1.1) 

2 (1.1) 

3 (1.7) 

43 (29.3) 

43 (29.3) 

1 (0.7) 

1 (0.7) 

3 (2.0) 

0.000 

0.000 

0.576 

0.576 

0.558 

Comorbilidad neurológicaa 87 (26.6) 39 (21.7) 48 (32.7) 0.018 
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Tabla 4.  Características polisomnográficas de los niños con sospecha de AOS (n=327).  

Variable  

 

Población total 

(n=327) 

AOS 

 (n=180) 

NO AOS 

(n=147) 
p-valor 

TTR, min  

TTS, min  

434.8 (251.3-524.5) 

260.0 (174.0-440.5) 

262.1 (227.8-318.8) 

185.2 (145.6-239.6) 

495.3 (273.8-535.0) 

392.0 (183.5-467.5) 

0.000 

0.000 

Eficiencia sueño, %  81.9 (68.9-89.7) 80.5 (66.9-89.4) 83.6 (72.5-91.2) 0.045 

Sueño NREM, %TTS  

Sueño NREM 1, %TST  

Sueño NREM 2, %TST  

Sueño NREM 3, %TST  

85.3 (81.2-89.4) 

8.5 (5.6-13.8) 

43.3 (35.2-48.9) 

31.8 (26.3-38.7) 

85.2 (81.1-90.4) 

9.8 (6.1-16.1) 

39.2 (31.1-47.5) 

32.5 (26.4-40.1) 

85.6 (81.4-88.7) 

8.4 (5.1-14.3) 

43.3 (35.2-48.4) 

31.0 (25.8-38.5) 

0.449 

0.853 

0.880 

0.193 

Sueño REM, %TST 14.7 (10.6-18.8) 14.6 (9.5-18.8) 14.7 (11.3-19.5) 0.263 

Indice arousal, No./h  13.1 (8.7-19.8) 16.9 (11.2-27.0) 10.3 (6.9-15.2) 0.000 

Indice arousal respiratorio, 
No./h  2.3 (0.5-7.9) 3.1 (0.6-12.7) 0.4 (0.1-1.1) 0.000 

IAHO, eventos/h  1.6 (0.0-10.3) 8.5 (2.8-23.2) 0.0 (0.0-0.3) 0.000 

SpO2 media, %  97.0 (96.0-98.0) 97.0 (95.0-97.0) 97.0 (96.0-98.0) 0.001 

SpO2 mínima, %  90.0 (86.0-93.0) 89.0 (83.0-92.0) 92.0 (89.0-94.0) 0.000 

CT90, %  0.0 (0.0-0.2) 0.0 (0.0-0.6) 0.0 (0.0-0.0) 0.000 

IDO3, No./h  2.3 (0.8-6.5) 4.3 (2.0-14.2) 1.0 (0.4-2.6) 0.000 

PtcCO2 basal, mmHg  39.0 (36.0-41.0) 39.0 (37.0-41.0) 38.0 (36.0-40.2) 0.122 

PtcCO2 medio, mmHg  

PtcCO2 máximo, mmHg  

43.5 (39.8-46.0) 

46.0 (42.0-49.9) 

44.0 (40.6-46.9) 

46.9 (43.0-51.0) 

42.5 (39.6-45.0) 

45.0 (41.2-47.7) 

0.003 

0.012 

PtcCO2 >50, %TTS  0.0 (0.0-0.2) 0.0 (0.0-6.4) 0.0 (0.0-0.0) 0.000 

Hipoventilación 33 (10.1) 25 (15.9) 8 (6.6) 0.028 

Valores en mediana (rango intercuartil. IQR), excepto si expresados en n (%). 

Abreviaciones: TTR, tiempo total de registro; TTS, tiempo total de sueño; NREM, sueño sin movimientos rápidos de 
ojos; REM, movimientos rápidos de ojos; IAHO, índice de apnea-hipopnea obstructiva; SpO2, saturación de oxígeno; 
CT90, porcentaje del tiempo total de sueño con saturación por debajo del 90%; ODI3, índice de desaturación de 
oxígeno > 3%; PtcCO2, dióxido de carbono transcutáneo; PtcCO2>50, porcentaje de tiempo total de sueño con valor 
de dióxido de carbono transcutáneo >50mmHg.  
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5.1.2. Descripción de la muestra de niños con AOS 

De los 327 niños incluidos en el estudio, 180 niños presentaron AOS en la PSG. A 

continuación, se detallan sus características demográficas y clínicas y hallazgos 

polisomnográficos, así como se analizan las características diferenciales por grupos de edad. 

5.1.2.1. Características demográficas y clínicas 

En la Tabla 5 se exponen las características de los 180 niños con AOS en función del grupo de 

edad. Ambos grupos presentaban un similar predominio del sexo masculino y de antecedentes 

de prematuridad. Se observaron diferencias étnicas entre ambos grupos a expensas de un 

mayor número de hispanos en el grupo de menor edad. La hipertrofia adenoamigdalar fue muy 

prevalente como se ha mencionado previamente, pero se observó especialmente en el grupo 

de edad inferior a 3 años, en el que su presencia superó el 90%.  Aunque aproximadamente la 

mitad de los niños presentaban normopeso, la práctica totalidad de los niños con bajo peso se 

concentró en el grupo de edad inferior a 3 años, mientras que el grupo de mayor edad presentó 

más frecuentemente sobrepeso u obesidad. Asimismo, el antecedente de infecciones de 

repetición de vías respiratorias altas fue más frecuente en el grupo de menor edad, en el que 

se observó en el 67% de los niños, mientras que la comorbilidad neurológica o la presencia de 

reflujo gastroesofágico no mostró diferencias entre ambos grupos.   

5.1.2.2. Características polisomnográficas   

En la Tabla 6 se muestra la comparación de los hallazgos del estudio polisomnográfico en 

ambos grupos. No se observó diferencia en la eficiencia de sueño registrada. Las diferencias 

en la estructura del sueño detectadas, mayor porcentaje de sueño NREM y mayor 

fragmentación por arousals, fueron pequeñas y no significativas clínicamente.  Se observó un 

mayor predominio de casos de AOS grave en el grupo de menor edad, en el que afectó al 50% 

de los niños; sin embargo, los parámetros de hipoxia mantenida o intermitente fueron similares 

en ambos grupos. 

Los niños mayores de 3 años presentaron valores basales de PtcCO2 superiores y una mayor 

tendencia a presentar hipoventilación durante el sueño. 
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Tabla 5.  Características demográficas y clínicas de los niños con AOS (n=180). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Valores en media (DE), excepto si expresados en n (%). 

a Comorbilidad neurológica: retraso global del desarrollo (n=10), síndrome Prader-Willi (n=7), malformación Arnold-
Chiari (n=4), atrofia muscular espinal (n=1), disgenesia de tronco (n=2), síndrome Down (n=1), miopatía congénita 
(n=4), enfermedad mitocondrial (n=1), enfermedad metabólica (n=2), trastorno del espectro autista (n=2), otros (n=3). 

Variables 
<3 años  

(n=114) 

>3 años  

(n=66) 
p-valor 

Edad, años 2.6 (0.9) 7.3 (2.5)  

Sexo, varón 72 (63.2) 45 (68.2) 0.300 

Raza 

Blanca  

Hispánica 

Otros 

 

91 (79.8) 

19 (16.7) 

4 (3.6) 

 

62 (94.0) 

2 (3.0) 

2 (3.0) 

0.000 

Prematuridad 15 (13.2) 8 (12.1) 0.519 

IMC z-score, Kg/m2 0.2 (1.8) 1.1 (2.1) 0.002 

Peso 

Bajo peso 

Peso normal 

Sobrepeso 

Obesidad 

 

24 (21.1) 

61 (53.5) 

13 (11.4) 

16 (14.0) 

 

1 (1.5) 

32 (48.5) 

13 (19.7) 

12 (18.2) 

0.003 

Obesidad 16 (14.0) 12 (18.2) 0.183 

Reflujo gastroesofágico 7 (6.1) 2 (3.0) 0.294 

Hipertrofia adenoamigdalar  105 (92.1) 42 (63.6) 0.000 

Comorbilidad respiratoria 

Infección repetición VAS  

Laringomalacia 

DBP 

Asma 

79 (69.3) 

77 (67.5) 

1 (0.9) 

1 (0.9) 

1 (0.9) 

26 (39.4) 

26 (39.4) 

1 (1.5) 

1 (1.5) 

2 (3.0) 

0.000 

0.000 

0.600 

0.600 

0.304 

Comorbilidad neurológica a 25 (21.9) 12 (18.2) 0.345 
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Tabla 6.  Características polisomnográficas de los niños con AOS (n=180).  

Variable  

 

<3 años  

 (n=114) 

>3 años  

(n=66) 

p-valor  

Eficiencia de sueño, %  79.2 (66.5-89.1) 81.8 (68.9-89.6) 0.364 

Sueño NREM, %TTS  84.5 (80.3-89.1) 86.5 (83.6-91.9) 0.007 

Sueño REM, %TST 15.6 (11.0-19.7) 13.0 (8.1-15.8) 0.001 

Indice arousal, No./h  18.3 (12.2-29.6) 14.7 (9.7-20.1) 0.009 

IAHO, eventos/h  10.3 (2.9-25.6) 6.5 (2.7-16.4) 0.090 

SpO2 media, % 97.0 (95.0-98.0) 96.5 (95.0-97.0) 0.696 

SpO2 mínima, %  88.0 (82.0-92.0) 89.0 (84.5-91.0) 0.975 

CT90, % 0.0 (0.0-0.6) 0.0 (0.0-0.5) 0.780 

IDO3, No. /h 4.2 (1.5-16.3) 4.6 (2.0-11.2) 0.744 

PtcCO2 basal, mmHg  38.0 (36.0-40.0) 41.0 (39.0-42.5) 0.000 

PtcCO2 medio en sueño, mmHg  

PtcCO2 máximo en sueño, mmHg  

43.3 (38.7-45.9) 

46.9 (43.0-51.0) 

46.0 (43.5-48.6) 

48.0 (45.5-52.3) 

0.000 

0.457 

PtcCO2 >50 mmHg, %TTS  0.0 (0.0-0.9) 0.0 (0.0-29.9) 0.036 

Gravedad AOS 

Leve 

Moderada 

Grave 

 

40 (35.1) 

16 (14.0) 

58 (50.9) 

 

27 (40.9) 

14 (21.2) 

25 (37.9) 

 

0.272 

0.467 

0.002 

Hipoventilación  13 (6.8) 20 (13.8) 0.028 

Valores expresados como mediana (rango intercuartil, RIC), excepto si expresados en n (%). 

Abreviaciones: CT90, porcentaje del tiempo total de sueño con saturación por debajo del 90%; IAHO, índice de 
apnea-hipopnea obstructiva; NREM, sueño sin movimientos rápidos de ojos; ODI3, índice de desaturación de 
oxígeno >3%; PtcCO2, CO2 transcutáneo; PtcCO2>50, porcentaje del tiempo total de sueño con valor de CO2 
transcutáneo >50mmHg; REM, sueño con movimientos rápidos de ojos; SpO2, saturación de oxígeno; TTR, tiempo 
total de registro; TTS, tiempo total de sueño. 
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5.2. Subestudio 2. Uso de la cánula nasal durante l a polisomnografía en niños 

menores de tres años con sospecha de apnea del sueñ o 

Los resultados de este subestudio han dado lugar a una publicación: Jurado MJ, Sampol G, 

Quintana M, Romero O, Cambrodí R, Ferré A, Sampol J. Nasal cannula use during 

polysomnography in children aged under three with suspected sleep apnea. Sleep Med. 2022 

Nov; 99:41-48. doi: 10.1016/j.sleep.2022.07.009. Epub 2022 Jul 19. PMID: 35947888.  

Se adjunta en el apartado de Anexos.  

 

En la figura 13 se muestra el diagrama de flujo del estudio. De los 185 niños que se incluyeron 

en el estudio, diez (5.5%) no toleraron la colocación de la cánula nasal desde el inicio del 

registro de la PSG, y uno de ellos (0.5%) no toleró el termistor (p=0.04). En tres pacientes no 

se pudo evaluar la PSG por problemas técnicos. Así, 172 registros PSG incluyeron ambos 

sensores de flujo y fueron adecuados para realizar el análisis de los sensores de flujo aéreo 

durante la PSG.  

 

5.2.1. Descripción de la muestra de niños menores d e 3 años con sospecha de AOS y 

con PSG analizables.  

Las características de la muestra finalmente incluida se muestran en la tabla 7 y los principales 

resultados de la PSG en la tabla 8. La prevalencia de AOS fue del 64.0% y la proporción de 

niños con AOS leve, moderada y grave fue del 23.3%, 8.1% y 32.6%, respectivamente. 
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Figura 13.  Diagrama de flujo del subestudio 2 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

     

Abreviaciones: AOS, apnea obstructiva del sueño; NREM, sueño sin movimientos oculares rápidos; PSG, 
polisomnografía convencional; VMNI, ventilación mecánica no invasiva. 

 

Evaluados para elegibilidad (n=455)  

Niños menores de 3 años incluidos (n=185) 

PSG no analizables (n=13) 

► Fallo técnico en varias señales 
neurofisiológicas y/o respiratorias en la 
PSG (n=3) 

► Intolerancia a la colocación del termistor 
(n=1) 

► Intolerancia a la colocación de la cánula 
nasal (n=10) 

 

PSG analizables  (n=172) 

Excluidos por e dad >3-12 años  (n=199) 

Niños <3 años e xcluidos por otro  trastorno de 
sueño (n=64) 

► Insomnio (n=40)  
► Epilepsia (n=8) 
► Parasomnia NREM (n=10) 
► Síndrome de piernas inquietas (n=3) 
► Trastorno por movimiento rítmico en sueño (n=3) 
 
Niños <3 años excluidos por trastorno 
respiratorio tratado con VMNI y oxigenoterapia  
(n=2) 

Excluidos por  no realización PSG (n=5) 
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Tabla 7. Características demográficas y clínicas de la población de estudio (n=172). 

Variable  

Edad, años 2.3 (1.2) 

Sexo, varón 103 (60)  

Raza 

Blanca 

Hispánica 

Negra 

Asiática 

 

140 (81.4) 

27 (15.7) 

4 (2.3) 

1 (0.6) 

Prematuridad 29 (16.9) 

IMC, Kg/m2 

IMC z-score 

16.5 (2.5) 

0.1 (1.7) 

Obesidad 21 (12.2) 

Reflujo gastroesofágico 21 (12.2) 

Grado adenoamigdalar 

No hipertrofia 

Leve-moderada 

Grave  

 

42 (24.4) 

44 (25.6) 

86 (50.0) 

Comorbilidad respiratoria 

Infecciones de VAS de repetición 

Laringomalacia 

Displasia broncopulmonar 

Asma 

99 (57.6) 

93 (54.1) 

3 (1.7) 

2 (1.2) 

1 (0.6) 

Comorbilidad neurológica 

Retraso global del desarrollo 

Epilepsia 

Condiciones genéticas 

Trastornos neuromusculares 

Trastornos metabólicos 

Trastornos del neurodesarrollo 

Anomalías congénitas tronco cerebral  

46 (26.7) 

28 (16.3) 

4 (2.3) 

36 (20.9) 

7 (4.1) 

2 (1.2) 

10 (5.8) 

9 (5.2) 

 
Variables continuas expresadas como media ± desviación estándar (DE). Variables categóricas expresadas como n 
(porcentaje).  
Abreviaciones: IMC, índíce de masa corporal; IMC z-score, desviacion estandar del índice de masa corporal.  
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Tabla 8. Características polisomnográficas de la población de estudio (n=172).  

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Variables continuas expresadas como mediana (rango intercuartil, RIC). Variables categóricas expresadas como n 
(porcentaje).  
Abreviaciones: CT90, porcentaje total de tiempo total de sueño con saturación <90%; IA, índíce de apnea; IH: índíce 
de hipopnea; IAH, índíce da apnea-hipopnea; IAHO, índice de apnea-hipopnea obstructiva; IDO3, índice de 
desaturación >3%; IERAM, índíce de esfuerzos respiratorios relacionados con arousal; NREM, sin movimientos 
oculares rápidos; REM, movimientos oculares rápidos; PetCO2, CO2 espirado o end-tidal; PtcCO2, CO2 transcutáneo; 
PtcCO2>50, porcentaje de tiempo total de sueño con valor de CO2 transcutáneo >50mmHg; SpO2, saturación de 
oxígeno; TTR, tiempo total de registro; TTS, tiempo total de sueño.  
 

 

 

 

 

Variable   

TTR, min 262.5 (228.2-317.6) 

TTS, min 184.3 (146.0-239.1) 

Eficiencia de sueño, % 79.3 (64.0-89.0) 

Sueño NREM, %TTS 

Sueño NREM 1, %TTS 

Sueño NREM 2, %TTS 

Sueño NREM 3, %TTS 

82.9 (78.8-88.7) 

9.4 (5.8-13.9) 

40.0 (31.4-47.5) 

32.9 (26.8-40.2) 

Sueño REM, %TTS 

Niños sin sueño REM, No. 

17.0 (11.3-21.3) 

11 (6.4) 

Ciclos de sueño, No. 3.0 (2.0-4.0) 

Indice de arousal, No./h 15.4 (10.9-25.1) 

Indice arousal respiratorio, No./h 3.3 (0.7-12.7) 

IAH, eventos/h 4.9 (1.8-21.1) 

IAHO, eventos/h 4.0 (0.3-17.0) 

IA, eventos/h 1.4 (0.3-3.4) 

IH, eventos/h 2.2 (0.3-13.9) 

IERAM, eventos/h 0.0 (0.0-0.4) 

SpO2 media, % 97.0 (96.0-98.0) 

SpO2 mínima, % 89.0 (85.2-93.0) 

CT90, % 0.0 (0.0-0.3) 

IDO3, No./h 2.6 (0.9-8.8) 

PtcCO2, mmHg 38.0 (36.0-40.0) 

PtcCO2>50, %TST 0.0 (0.0-0.2) 
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5.2.2. Calidad e interpretabilidad de las señales d e flujo aéreo 

Durante el estudio del sueño se requirió con frecuencia la intervención del técnico para la 

recolocación tanto de la cánula nasal como del termistor (45.3% de los niños y 40.1% 

respectivamente, p=0.306). El número de veces que se recolocó el sensor fue 0 (0-2) para la 

cánula nasal y 0 (0-1) para el termistor (p=0.018). Sin embargo, la cánula nasal precisó que se 

recolocara en más de dos ocasiones en un mismo niño en comparación con el termistor (9.9% 

frente a 4.7%, respectivamente, p=0.022). En la mayoría de los casos, la recolocación tanto de 

la cánula nasal como del termistor fue motivada por una mala tolerancia al sensor con el 

desplazamiento voluntario del sensor de flujo aéreo durante un período de despertar (36.5% 

frente a 29.1% respectivamente, p=0.047), y en menor medida al desplazamiento del sensor 

por movimientos durante el sueño (4.7% frente a 11.0%, p=0.027). Además, la cánula nasal 

requirió recolocarse o cambiarse debido a obstrucción por secreciones en tres pacientes 

(4.1%). 

Globalmente, el tiempo con señal de flujo interpretable fue menor en la cánula nasal (Tabla 9). 

El porcentaje de TTR con señal no interpretable fue del 21.8% (RIC 8.7-55.2) con cánula nasal 

y del 5.8% (RIC 1.9-17.0) con termistor (p<0.001). También se observaron diferencias al 

considerar el porcentaje de TTS, 17.8% (RIC 5.3-49.7) con cánula nasal frente a 1.9% (RIC 

0.0-8.5) con termistor (p<0.001); tiempo de sueño NREM, 15.9% (RIC 3.5-44.5) frente a 1.4% 

(RIC 0.0-8.5) (p<0.001); y tiempo de sueño REM, 6.2% (RIC 0.0-34.2) frente a 0.0% (RIC 0.0-

0.5) (p<0.001). Hasta un 40.7% de los estudios PSG presentaron >25% del tiempo total de 

sueño con señal de flujo no interpretable para la cánula nasal, frente al 8.7% para el termistor 

(p<0.005). La edad <1 año y la presencia de hipertrofia adenoamigdalar grave fueron las únicas 

variables clínicas asociadas a un mayor tiempo con señal de cánula nasal no interpretable 

(Tabla 10), y en un modelo de regresión logística únicamente la hipertrofia adenoamigdalar 

grave se asoció a un tiempo no interpretable >25% del TTS, con una odds ratio de 2.01 (IC 

95% 1.29-3.14, p<0.002). El porcentaje del TTS no interpretable con la cánula nasal aumentó a 

mayor hipertrofia adenoamigdalar (Figura 14). Contrariamente, la presencia de hipertrofia 

adenoamigdalar no afectó al tiempo de señal no interpretable con el termistor (Figura 14). 
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Tabla 9. Tiempo total de registro (TTR) y tiempo total de sueño (TTS) (%) con señal de flujo no 
interpretable para la cánula nasal y termistor. 

Variables  Cánula nasal  Termistor  p-valor  

TTR con señal no interpretable, % 21.8 (8.7-55.2) 5.8 (1.9-17) <0.001 

TTS con señal no interpretable, % 17.8 (5.3-49.7) 1.9 (0-8.5) <0.001 

Sueño NREM con señal no interpretable, %  15.9 (3.5-44.5) 1.4 (0-8.5) <0.001 

Sueño REM con señal no interpretable, %  6.2 (0-34.2) 0 (0-0.5) <0.001 

Valores expresados como mediana (rango intercuartil, RIC).  
Abreviaciones: TTR, tiempo total de registro; TTS, tiempo total de sueño; NREM, sueño sin movimientos oculares 
rápidos; REM, sueño con movimientos oculares rápidos.     
 

 

 
Tabla 10. Variables clínicas y tiempo total de sueño (TTS) con señal de cánula nasal no interpretable. 

Variables categóricas expresadas como n (porcentaje).  
Abreviaciones: TTS, tiempo total de sueño; VAS, vía aérea superior.  
     

    

Variable 

Porcentaje del TTS con señal de 
cánula nasal no interpretable 

 

< 25% (n =102) > 25% (n =70) p-valor  

Edad, años 

       <1 año 

       >1 año 

 

25 (24.5) 

77 (75.5)  

 

5 (7.1) 

65 (92.9) 

0.003 

 

Obesidad 13 (12.9) 8 (11.4) 0.818 

Infecciones de VAS de repetición 49 (48.0) 44 (62.9) 0.055 

Reflujo gastroesofágico 15 (14.7) 6 (8.6) 0.227 

Prematuridad 18 (17.6) 11 (15.7) 0.739 

Grado adenoamigdalar   <0.001 

No hipertrofia 34 (33.3) 8 (11.4)  

Hipertrofia leve-moderada  31 (30.4) 13 (18.6)  

Hipertrofia grave  37 (36.3) 49 (70.0)  

Retraso del neurodesarrollo 19 (18.6) 13 (18.6) 0.993 

Condiciones genéticas 13 (12.7) 12 (17.1) 0.421 
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         Fig. 14. Tiempo total de sueño (TTS) con señal de cánula nasal y de termistor no interpretable.    

                

                 Abreviaciones: TTS, tiempo total de sueño; NC, cánula nasal; Th, termistor.  

 

5.2.3. Detección de eventos respiratorios     

La Tabla 11 resume los valores globales de los eventos respiratorios obtenidos mediante el uso 

de los tres métodos, cánula nasal, termistor y la combinación de cánula nasal+termistor. La 

cánula nasal detectó menos eventos respiratorios debido a períodos sin una señal interpretable 

(Figura 15). Por el contrario, el termistor identificó un número similar de eventos respiratorios 

que la combinación de cánula nasal+termistor. No se detectaron hipopneas centrales en 

nuestros pacientes. De los 110 niños con AOS, el uso de únicamente termistor permitió 

diagnosticar a 105 niños (95.5%) mientras que con la cánula nasal sola a 91 niños (82.7%) 

(p<0.001). 

En el gráfico de Bland-Altman se muestra la concordancia existente en la determinación del 

IAHO entre los métodos cánula nasal, termistor y la combinación cánula nasal+termistor 

(Figura 16). En la tabla 12 se detallan los coeficientes de correlación intraclase entre la cánula 

nasal, el termistor y la combinación de ambos. Se puede observar que el termistor muestra una 

mayor fiabilidad que la cánula nasal en la estimación del IAHO. 

La tabla 13 muestra la sensibilidad, especificidad, valores predictivos, valores de razón de 

verosimilitud (likelihood ratio) y el área bajo la curva ROC (AUC) correspondientes a los 
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diferentes puntos de corte de IAHO obtenidos con cada sensor por separado. La capacidad 

diagnóstica del termistor fue superior a la de la cánula nasal, con valores superiores de 

sensibilidad y AUC. La menor sensibilidad de la cánula nasal en los diferentes puntos de corte 

del IAHO condujo a cambios en la clasificación de la gravedad de la AOS destacando una 

menor proporción de casos graves (19.8% con la cánula nasal sola frente a 30.8% con el 

termistor solo, p<0.001) y una mayor proporción de casos no AOS (47.1% frente a 38.4%, 

respectivamente (p<0.001)) al utilizar únicamente la cánula nasal (Figura 17). 

 
 
Tabla 11. Eventos respiratorios identificados según los tres montajes respiratorios utilizados.  
 

Variables continuas expresadas como mediana (rango intercuartil, RIC).  
Abreviaciones: IA, índíce de apnea; IH, índíce de hipopnea; IAHO, índice de apnea-hipopnea obstructiva.  
 

Variable 
Cánula nasal  

+  
Termistor 

Cánula nasal Termistor p-valor  

 
IAHO, eventos/h 

 
2.5 (0.3-16.8) 

 

 
1.4 (0.0-7.8) 

 

 
1.9 (0.1-15.1) 

 
<0.001 

IA, eventos/h 1.4 (0.3-3.4) 
 

1.0 (0.0-2.9) 
 

1.5 (0.3-3.4) 
 

<0.001 

IH, eventos/h 2.2 (0.3-13.9) 
 

1.0 (0.0-5.8) 
 

1.7 (0.1-11.6) 
 

<0.001 
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Figura 15.  Imagen PSG del comportamiento de la cánula nasal y del termistor durante la presencia de 
hipopneas en un niño de dos años y medio con apnea obstructiva del sueño. 

 

        
A.Eventos obstructivos detectados por la cánula nasal y el termistor; B. Hipopneas obstructivas detectadas por la 
cánula nasal. Podrían ser ignoradas si solo hubiera termistor; C. Período sin señal de cánula nsal debido a 
desplazamiento del sensor por el paciente. Solo las hipopneas detectadas por el menos sensible termistor son 
consideradas. 
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Figura 16 . Gráfico de Bland-Altman que muestra la concordancia entre el IAHO utilizando cánula 
nasal+termistor (OAHINC+Th) y cánula nasal solo (OAHINC) y termistor solo (OAHITh). 

               

               

           Abreviaciones: OAHI, índíce de apnea-hipopnea obstructiva; NC, cánula nasal; Th, termistor. 
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Tabla 12. Coeficiente de correlación intraclase utilizando cánula nasal, termistor y ambos (cánula 
nasal+termistor) en la estimación del IAHO. 

 CCI 95% IC 

Entre cánula nasal+termistor y termistor 0.995 0.993-0.997 

Entre cánula nasal+termistor y cánula nasal 0.618 0.482-0.718 

Entre cánula nasal y termistor 0.609 0.485-0.705 

Abreviaciones: CCI, coeficiente de correlación intraclase; IAHO, índice de apnea-hipopnea obstructiva; IC, intervalo 
de confianza.    

 

 

Tabla 13. Precisión diagnóstica de la cánula nasal y del termistor para detectar los diferentes grados de 
gravedad del IAHO. 
 

 Cánula nasal  Termistor  

 IAHO >1 IAHO >5 IAHO >10 IAHO >1 IAHO >5 IAHO >10 

n, % 91 (52.9) 52 (30.2) 34 (19.8) 106 (61.6) 68 (39.5) 53 (30.8) 

Sensibilidad, % 82.7 74.3 60.7 95.5 97.1 94.6 

Especificidad, % 100 100 100 98.4 100 100 

VPP, % 100 100 100 99.1 100 100 

VPN, % 76.5 85.0 84.1 92.4 98.1 97.5 

LR+  ∞ ∞ ∞ 59 ∞ ∞ 

LR- 0.17 0.26 0.39 0.05 0.03 0.05 

AUC, IC 95% 0.909 

(0.864-0.955) 

0.875 

(0.808-0.942) 

0.863 

(0.787-0.939) 

0.985  

(0.967-1) 

0.999 

(0.997-1) 

0.998 

(0.995-1) 

Abreviaciones: IAHO, índíce de apnea-hipopnea obstructiva; VPP, valor predictivo positivo; VPN, valor predictivo 
negativo; LR+, positive likelihood ratio o razón de verosimilitud positiva; LR-, negative likelihood ratio o razón de 
verosimilitud negativa; AUC, area bajo la curva ROC; IC, intervalo de confianza. 
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Figura 17.  Gravedad de la apnea obstructiva del sueño (AOS) según los diferentes métodos de flujo 
aéreo. 

                      

                        Abreviaciones: AOS, apnea obstructiva del sueño; NC, cánula nasal; Th, termistor 
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5.3. Subestudio 3. Monitorización de CO 2 espirado o end-tidal y CO 2 transcutáneo 

durante el sueño en niños menores de tres años con sospecha de apnea del sueño 

 

De los 109 niños que cumplieron todos los criterios de inclusión y ningún criterio de exclusión, 

seis (5.5%) no toleraron la colocación del sensor de cánula nasal del PetCO2 desde el inicio del 

registro de la PSG, y dos (1.8%) no toleraron la colocación del sensor del PtcCO2 (p=0.125). 

Así, la muestra incluida para el análisis del uso de los sensores de cuantificación no invasiva de 

la PaCO2 durante la PSG fue de 103 niños (Figura 18). 

 

5.3.1. Descripción de la muestra de niños menores d e 3 años con sospecha de AOS y 

PSG analizables. 

Las características demográficas y clínicas y los hallazgos de la PSG de la muestra finalmente 

incluida se resumen en las tablas 14 y 15. Sesenta y ocho niños (66.0%) fueron diagnosticados 

con AOS: 25 (24.3%) fueron leves, 9 (8.7%) moderados y 34 (33.0%) graves. 
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Figura 18.  Diagrama de flujo del subestudio 3 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

     

 

 

Abreviaciones: AOS, apnea obstructiva del sueño; NREM, sueño sin movimientos oculares rápidos; PSG, 
polisomnografía convencional; VMNI, ventilación mecánica no invasiva. 

                             

Evaluados para elegibilidad (n=455)  

Niños menores de 3 años  

que cumplen criterios de inclusión (n= 185) 

PSG no analizables por la colocación de 
solo uno de los dispositivos de CO 2 o 
ninguno de los dos por avería (n=76) 

PSG analizables  (n=103) 

PSG no analizables (n=6) 

► Intolerancia a la colocación del sensor 
PetCO2 (cánula nasal) (n=6) 

► Intolerancia a la colocación del sensor 
PtCO2 (n=2) 

 

Niños menores de 3 años incluidos  (n=109) 

Excluidos por e dad >3-12 años  (n=199) 

Niños <3 años e xcluidos por otro  trastorno de 
sueño (n=64) 

► Insomnio (n=40)  
► Epilepsia (n=8) 
► Parasomnia NREM (n=10) 
► Síndrome de piernas inquietas (n=3) 
► Trastorno por movimiento rítmico en sueño (n=3) 
 
Niños <3 años excluidos por trastorno 
respiratorio tratado con VMNI y oxigenoterapia  
(n=2) 

Excluidos por  no realización PSG (n=5) 
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Tabla 14. Características demográficas y clínicas de la población de estudio (n=103). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Nota: Variables continuas expresadas como media ± desviación estándar (DE). Variables categóricas expresadas 
como n (porcentaje).  
Abreviaciones: IMC z-score, desviacion estandar del índice de masa corporal.  
a Comorbilidad neurológica: retraso global del desarrollo (n=6), syndrome Prader-Willi (n=5), malformación Arnold-
Chiari (n=5), atrofia muscular espinal (n=2), disgenesia de tronco (n=2), síndrome Down (n=2), miopatía congénita 
(n=1), enfermedad mitocondrial (n=1), enfermedad metabólica (n=1), trastorno del espectro autista (n=1).  
b   Comorbilidad respiratoria: infecciones respiratorias de repetición de la vía aérea superior (n=52), laringomalacia 
(n=1), displasia broncopulmonar (n=1). 
 
 

Variables  

Edad, años 2.3 (1.1) 

Sexo, varón 53(51.5)  

Raza 

Blanca  

Hispánica 

Negra  

Asiática 

 

83 (80.6) 

16 (15.5) 

1 (1.0) 

3 (2.9) 

Prematuridad 18 (17.5) 

IMC z-score, Kg/m2 0.0 (1.7) 

Obesidad 10 (9.7) 

Reflujo gastroesofágico 9 (8.7) 

Grado amigdalar y adenoides 

No hipertrofia 

Hipertrofia leve-moderada 

Hipertrofia grave  

 

26 (25.2) 

27 (26.2) 

50 (48.5) 

Comorbilidad neurológicaa 26 (25.2) 

Comorbilidad respiratoriab  54 (52.4) 
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Tabla 15. Características polisomnográficas de la población de estudio (n=103). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Variables continuas expresadas como mediana (rango intercuartil, RIC). Variables categóricas expresadas como n 
(porcentaje).  
Abreviaciones: CT90, porcentaje total de tiempo total de sueño con saturación <90%; NREM, sin movimientos 
oculares rápidos; REM, movimientos oculares rápidos; IAHO, índice de apnea-hipopnea obstructiva; IDO3, índice de 
desaturación >3%; PetCO2, CO2 espirado o end-tidal; PtcCO2, CO2 transcutáneo; SpO2, saturación de oxígeno; TTR, 
tiempo total de registro; TTS, tiempo total de sueño.  
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Variables  

TTR, min 257.8 (226.2-301.1) 

TTS, min 178.5 (138.0-216.5) 

Eficiencia de sueño, %  77.8 (62.3-86.7) 

Sueño NREM, %TTS   84.9 (79.3-88.8) 

Sueño REM, %TTS 15.2 (11.1-20.9) 

Pacientes sin sueño REM 6 (5.8) 

Indice de arousal, No./h   16.6 (11.7-22.2) 

Indice de arousal respiratorio, No./h  4.3 (1.0-14.2) 

IAHO, eventos/h 2.5 (0.3-18.1) 

SpO2 mínima, % 90.0 (86.0-93.0) 

CT90, %   0.0 (0.0-0.2) 

IDO3, No./h   2.5 (0.7-8.3) 

PetCO2 basal, mmHg 35.0 (32.0-35.0) 

PtcCO2 basal, mmHg 38.0 (36.0-40.0) 
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5.3.2. Calidad e interpretabilidad de las señales d e cuantificación no invasiva de la 

PaCO2. 

Durante el estudio del sueño, un mayor número de niños requirieron la intervención del técnico 

para la recolocación del PetCO2 que para el PtcCO2, 85 niños (82.5%) frente a 16 (15.5%), 

respectivamente (p<0.001), con un número de intervenciones por niño también superior, 2 (0-

12) frente a 0 (0-3), respectivamente (p<0.001). La intervención del técnico para mejorar la 

señal del PetCO2 se debió principalmente a una mala tolerancia con la retirada voluntaria de la 

cánula nasal durante la vigilia (36.9%) o a una mala señal por respiración bucal (34.0%). Otras 

causas de mala señal del PetCO2 fueron la obstrucción de la cánula nasal por secreciones, 

taquipnea, desplazamiento de la cánula nasal por movimientos involuntarios durante el sueño y 

fallo del equipo durante el estudio. El sensor del PtcCO2 requirió ser recolocado debido a mala 

tolerancia en un niño (1.0%) y por la ausencia de valores de PtcCO2 o artefacto en 15 (14.5%).  

En general, el porcentaje de TTR con señal no interpretable fue mayor para el PetCO2 que para 

el PtcCO2: 48.6% (23.9-75.6) y 0.0% (0.0-9.0), respectivamente (p<0.001). También se 

observaron diferencias en los porcentajes de TTS, 31.2% (10.0-82.2) con el PetCO2 y 0.0% 

(0.0-0.0) con el PtcCO2 (p<0.001). La señal de PetCO2 fue no interpretable durante >50% del 

TTR en 48 (46.6%) de los estudios PSG en comparación con 5 (4.9%) con PtcCO2 (p<0.001). 

Encontramos que la pérdida de la señal de PetCO2 se asoció con la presencia de hipertrofia 

adenoamigdalar grave, AOS grave y una menor eficiencia del sueño (Tabla 16). Por el 

contrario, la presencia de comorbilidad respiratoria o neurológica, muy frecuentes en nuestra 

serie, no se asoció a un mayor tiempo de mala señal de PetCO2. 

 

5.3.3. Detección de hipoventilación durante el sueñ o 

Durante el tiempo con señal interpretable de PetCO2 y PtcCO2, los valores medios y máximos 

de PetCO2 fueron inferiores a los de PtcCO2: 36.0 mmHg (RIC 31.5-37.7) frente a 43.3 mmHg 

(RIC 39.4-45.2), respectivamente (p<0.001) y 40.0 mmHg (RIC 37.4-42.3) frente a 46.9 mmHg 

(RIC 42.5-50.2), respectivamente (p<0.001). De acuerdo con el método de Bland-Altman (185) 

el sesgo y los límites de concordancia fueron 9.80 mmHg (IC 95% 7.77-11.84, p<0.001) para 

los valores medios y 7.83 mmHg (IC 95% 6.12-9.54, p<0.001) para los valores máximos (Figura 

19).  
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Durante el sueño, el número de estudios PSG con un buen grado de correlación para el valor 

medio y máximo de PetCO2 y PtcCO2, con una diferencia entre los dos de <4 mmHg, fue del 

26.2% y 29.1%, respectivamente (Tabla 17).  

Como consecuencia, la detección de hipoventilación durante el sueño según los criterios de la 

AASM fue diferente según el sensor utilizado: se observó en ocho niños (7.8%) con el PtcCO2, 

pero en ninguno (0.0%) con el PetCO2 (p=0.008). No difirió entre los niños con y sin 

comorbilidades neurológicas (p=0.230). De acuerdo con las otras definiciones de 

hipoventilación publicadas en la literatura (valor máximo de CO2 >50 mmHg, CO2 >50 mmHg 

durante >2% del TTS y valor de CO2 >10 mmHg durante el sueño por encima del valor basal), 

los porcentajes obtenidos con ambos sensores, PtcCO2 y PetCO2, fueron 26.2% frente a 1.9% 

respectivamente (p<0.001), 19.4% frente a 0.0% (p<0.001) y 2.9% frente a 1.0% (p=0.625). 
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Table 16. Variables clínicas y PSG con señal no interpretable de PetCO2. 

Variables 

Porcentaje de TTR con señal PetCO 2 
no interpretable  

 

<50%  

(n = 55) 

>50%  

(n = 48) 
p-valor 

Edad, años 2.4 (1.2) 2.2 (1.1) 0.623 

Sexo, varón 25 (45.5) 28 (58.3) 0.192 

Obesidad 7 (12.7) 3 (6.3) 0.337 

Hipertrofia adenoamigdalar grave 19 (34.5) 31 (64.5) 0.002 

Comorbilidad respiratoria 25 (45.5) 29 (60.4) 0.129 

Comorbilidad neurológica 19 (34.5) 7 (14.6) 0.020 

TTS, min 189 (173.5-238.0) 152.7 (105.7-198.1) <0.001 

Eficiencia de sueño, % 81.1 (71.3-89.3) 68.4 (48.8-83.7) <0.001 

Indice de arousal, No./h 13.8 (11.1-19.0) 18.6 (14.2-30.0) 0.002 

Gravedad AOS 

No AOS  

Leve 

Moderado 

Grave 

 

25 (45.5) 

15 (27.3) 

6 (10.9) 

9 (16.4)  

 

10 (20.8) 

10 (20.8) 

3 (6.3) 

25 (52.1) 

<0.001 

Variables continuas expresadas como media ± desviación estándar (DE), o mediana (rango intercuartil, RIC). 
Variables categóricas expresadas como n (porcentaje). 
Abreviaciones: IAHO, índice de apnea-hipopnea obstructiva; AOS, apnea obstructiva del sueño; PetCO2, CO2 
espirado o end-tidal; TTR, tiempo total de registro; TTS, tiempo total de sueño.  
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Figura 19. Estudio de la concordancia entre el PetCO2 y PtcCO2 mediante el gráfico de Bland-Altman. 

 

 

Abreviaciones: PtcCO2, CO2 transcutáneo; PetCO2, CO2 espirado o end-tidal. 
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Tabla 17.  Diferencias entre los valores medio y máximo de PetCO2 y PtcCO2 durante el sueño. 

Variables PtcCO 2 medio - PetCO 2 medio PtcCO 2 máximo – PetCO 2 máximo 

Diferencia, mmHg < -4 -4 - 4 >4 < -4 -4 - 4 >4 

No. PSG 3 27 103 3 30 70 

% PSG 2.9 26.2 70.9 2.9 29.1 68.0 

IAHO, eventos/h 13.9±10.8 

(1.8-22.5) 

12.9±19.9 

(0-77.2) 

16.3±27.2 

(0-165.5) 

7.0±8.9 

(1.8-17.3) 

14.2±18.9 

(0.8-77.2) 

16.2±27.8 

(0-165.5) 
Nota: Valores IAHO expresados como mediana (rango intercuartil, RIC). 

Abreviaciones: IAHO, índice de apnea-hipopnea obstructiva; PetCO2, CO2 espirado o end-tidal; PSG, 
polisomnografía convencional; PtcCO2, CO2 transcutáneo. 
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6. DISCUSION  
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6. DISCUSIÓN 

Los resultados de esta tesis doctoral muestran en una amplia serie clínica de niños remitidos 

por sospecha de AOS a una unidad de sueño que la presencia de AOS en niños menores de 3 

años es frecuente y presenta unas características clínicas diferenciales. Con respecto a los 

niños de entre 4 y 12 años, los niños menores de 3 años muestran una mayor prevalencia de 

casos graves, de hipertrofia adenoamigdalar, bajo peso e infecciones respiratorias de repetición 

de VAS. Estas características diferenciales, objetivadas en el subestudio 1, se asocian a una 

peor tolerancia de la cánula nasal y conducen a un peor comportamiento de los sensores de 

flujo por cánula nasal y de PetCO2, habituales en el registro polisomnográfico. Como 

consecuencia de estas limitaciones en estos sensores fundamentales, evidenciadas en los 

subestudios 2 y 3, la AOS en el rango de edad estudiado en esta tesis puede resultar 

infradiagnosticada y su gravedad subestimada.   

En línea con la literatura previa, el 62.6% de nuestra muestra de niños menores de 3 años 

presentó AOS, y el 50.9% fue grave, proporción superior a la presente en los niños más 

mayores (175,186,187). Algunos autores reportan cifras de hasta el 85% de AOS moderada-

grave (186,188–190) en series de edad similar pero con una amplia representación de niños 

afroamericanos (entre un 13.3% a un 84.8%), en los que se sabe que la AOS grave es más 

frecuente (22,24,191,192). En comparación, nuestros hallazgos pertenecen a una población de 

estudio predominantemente de raza blanca, que representa la mayoría en nuestro país, y con 

mayor presencia de hispanos, que también se ha sugerido como factor de riesgo de AOS 

(189,190,193).  

La AOS en nuestra muestra de niños menores de 3 años se ha asociado a hipertrofia 

adenoamigdalar en más del 90% de los casos, un valor superior al previamente reportado. Es 

conocido que la hipertrofia adenoamigdalar es un factor de riesgo para el desarrollo de la AOS 

tipo I (174,194–196). Su influencia es menor en los niños mayores, que tienen una VAS más 

grande y en quienes el papel de la obesidad en el desarrollo de la AOS es más relevante 

(119,174,186,196). Selvadurai y cols. (186) encontraron que en una serie de 66 niños menores 

de 3 años con AOS, el 42% tenían hipertrofia adenoidea y el 58% hipertrofia amigdalar, 

variables recogidas de forma retrospectiva a partir de la historia clínica, sin detallar metodología 

de medición del tamaño adenoamigdalar. Rayasam y cols. (190) también encontraron un 52.8% 

de hipertrofia amigdalar en 413 niños menores de 3 años con AOS,  pero no recogieron la 
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hipertrofia adenoidea. Estas limitaciones pueden haber conducido a una menor proporción de 

hipertrofia adenoamigdalar en estas series de niños en relación con nuestro estudio, en el que 

el tamaño adenoamigdalar fue evaluado de forma cuidadosa mediante la metodología 

propuesta por Cohen y Konak (181) y por Brodsky (180). Se sabe que la hipertrofia 

adenoamigdalar, junto a otras alteraciones identificadas en nuestros niños menores de 3 años 

como son las infecciones recurrentes de la VAS, y la presencia de síndromes neurológicos o 

alteraciones anatómicas relacionadas con la AOS, se han asociado con la respiración bucal 

(174). Asimismo, Guilleminault y cols. (197) en una serie de 500 niños con AOS, encontraron 

que el 15% presentaban respiración bucal durante el sueño. De forma similar, en un trabajo 

reciente en niños de 3 a 18 años con AOS, se observó la presencia de respiración bucal en 

vigilia en el 41% de los casos y su frecuente asociación a obstrucción nasal por hipertrofia 

adenoidea o de cornetes (198). En el contexto del presente trabajo, es interesante destacar que 

la identificación de las hipopneas y las limitaciones del flujo puede no ser posible durante estos 

periodos de respiración bucal, como se ha podido observar en algunos estudios en adultos con 

respiración bucal debido a obstrucción nasal, por una pérdida de la señal de flujo aéreo en la 

PSG (164,167). Sin embargo, la influencia de la hipertrofia adenoamigdalar en la señal de flujo 

aéreo durante la PSG como ha sido evaluada en el subestudio 2 no había sido estudiada 

previamente.  

Existe evidencia de que las infecciones respiratorias víricas contribuyen al desarrollo de la 

obstrucción nasofaríngea y a la patogenia de la AOS en los niños pequeños (199). Se han 

sugerido dos mecanismos por los que los virus respiratorios podrían alterar la VAS en los 

primeros años de vida: edema e inflamación nasofaríngea crónica y aumento del tejido linfoide 

(200). Los virus respiratorios se detectan en las amígdalas hipertróficas de los niños con AOS 

(200), lo que sugiere la presencia de factores moleculares inducidos por virus que impulsan la 

linfoproliferación local, la inflamación y la remodelación. En este sentido, sabemos que los virus 

respiratorios inducen la secreción de citoquinas proinflamatorias y factores de crecimiento 

como el factor de crecimiento del endotelio vascular (VEGF) en la nasofarínge (201), que 

pueden contribuir al aumento del tamaño de amígdalas y adenoides. Adicionalmente estudios 

previos en niños con AOS (202) han identificado niveles elevados de citoquinas 

proinflamatorias de la VAS (TNF-alfa, IL-6 e IL-1alfa) en adenoides y amígdalas. Estos 

hallazgos sugieren un vínculo patogénico entre las infecciones virícas y el empeoramiento del 

estado proinflamatorio en la nasofaringe de los niños con AOS. En nuestros pacientes menores 

de tres años con AOS, los elevados porcentajes de hipertrofia adenoamigdalar y de infecciones 
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de repetición de la VAS hacen pensar en un incremento de la resistencia nasofaríngea de una 

VAS ya proporcionalmente más estrecha que la de los niños de edad superior, que favorecería 

su colapso durante el sueño de forma concordante con nuestros resultados. 

Nuestros resultados apoyan que la intervención quirúrgica temprana en niños menores de 3 

años podría ser beneficiosa, de forma similar a lo demostrado en el único ensayo controlado 

aleatorizado disponible, realizado en niños de edades comprendidas entre 5 y 9 años (91). En 

este ensayo los autores encontraron que la adenoamigdalectomía precoz, comparada a la 

conducta expectante, condujo a una mejoría en los síntomas, conducta y calidad de vida, así 

como en los parámetros de la PSG. Resulta lógico pensar que en niños de edad inferior como 

los estudiados por nosotros el diagnóstico y tratamiento precoz conduciría a evitar la 

persistencia de AOS y al desarrollo de comorbilidades. Sin embargo, disponemos de pocos 

trabajos en este grupo de edad. La literatura disponible a día de hoy revela que los niños 

menores de 3 años son un grupo de edad con más riesgo de AOS residual tras la 

adenoamigdalectomía con cifras que oscilan  entre el 21% y el 89% de los casos, con una 

menor frecuencia de remisión de la AOS en los niños con comorbilidades médicas, muy 

frecuentes en nuestra serie como en otras de la literatura (188,203–206). Adicionalmente, se ha 

descrito que este grupo de edad tiene un riesgo mayor de desarrollar complicaciones 

respiratorias  y no respiratorias en relación con la cirugía (203–207). Todo ello orienta a la 

necesidad de tratamientos alternativos o complementarios a la cirugía, como la terapia 

farmacológica antiinflamatoria con corticosteroides tópicos nasales o los inhibidores de los 

leucotrienos (208). Los leucotrienos y sus receptores están presentes en el tejido 

adenoamigdar, y los estudios in vitro han demostrado que los antagonistas de los leucotrienos 

reducen la proliferación de células adenoamigdalinas (209). Diferentes ensayos clínicos así 

como un reciente metaanálisis que incluyó 668 niños con AOS de 2 a 5 años han demostrado 

que la terapia antiinflamatoria puede reducir el IAH y puede mejorar la SpO2 durante el sueño 

(208).  

Nuestra muestra de niños < 3 años presentó una amplia distribución del peso corporal, similar a 

lo reportado por Qubty y cols. (176) al identificar comorbilidades en lactantes menores de 17 

meses de vida con AOS. El bajo peso fue un hallazgo frecuente en nuestra serie (21.1%), 

mientras que la de obesidad fue inferior a la reportada en los niños más mayores (176). En las 

primeras descripciones de AOS en niños, las tasas de bajo peso alcanzaban hasta el 56%, 

probablemente por tratarse de casos de AOS de larga evolución y más graves (99,100). 

Estudios posteriores confirmaron esta asociación y la AAP (139) y la ERS (67,150)  identifican 
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el bajo peso y el retraso del crecimiento como una complicación grave de la AOS infantil no 

tratada, especialmente en los niños más pequeños como los estudiados por nosotros (210). 

Esta complicación sería secundaria al incremento del gasto energético debido al aumento del 

trabajo respiratorio durante el sueño, a una ingesta menor de calorías debido a anorexia y 

disfagia por la hipertrofia amigdalar, y a una disminución de la secreción nocturna de la 

hormona de crecimiento, del factor de crecimiento insulínico tipo 1 o somatomedina C (IGF-1) y 

de la proteína transportadora 3 del factor de crecimiento similar a la insulina (IGFBP-3) 

(101,102). La causalidad de la AOS en esta asociación vendría reforzada por los resultados del 

metaanálisis citado anteriormente, en el que se demuestra que tras realizar la 

adenoamigdalectomía en los niños afectos de AOS se produce un aumento significativo del 

peso, la altura y de los niveles de IGF-1 y de IGFBP-3 (101,103,210). En el contexto del 

presente estudio, la elevada prevalencia de bajo peso en nuestra muestra de niños menores de 

3 años y la mencionada observación de su papel como factor de riesgo en la persistencia de la 

AOS postcirugía (187), apoyarían la necesidad de un diagnóstico precoz de la AOS y de su 

evaluación con herramientas adecuadamente contrastadas como se ha realizado en los 

subestudios 2 y 3. 

Otros factores diferenciales de riesgo relacionados con la AOS en los niños menores de 3 años 

respecto a los niños más mayores y adultos han sido reportados en la literatura como la 

prematuridad (24,174,176), la laringomalàcia (176,211,212), el reflujo gastroesofágico 

(176,205,211), las malformaciones craneofaciales adquiridas o congénitas (213) y los 

trastornos neuromusculares (214). Nosotros no hemos encontrado diferencias en este sentido 

entre los niños menores de 3 años y los más mayores, con poca presencia de niños 

prematuros, laringomalacia o reflujo gastroesofágico en ambos grupos. Por el contrario, nuestra 

muestra incluyó una gran proporción de niños con comorbilidad neurológica no solo en el grupo 

de los niños más pequeños (21.9%) sino también en el rango de edad de 4 a 12 años (18.2%), 

probablemente reflejo del tipo de paciente complejo que es derivado a un hospital de tercer 

nivel.  

La presencia de hipoventilación en niños menores de tres años con sospecha de AOS no ha 

sido estudiada específicamente con anterioridad, y la prevalencia detectada en nuestros 

pacientes es inferior a la previamente reportada en niños de mayor edad, asociada 

probablemente a una mayor presencia de obesidad (178,215,216). Estudios previos en niños 

de 0.1 a 18 años con AOS, con un 31% al 56% de niños con sobrepeso-obesidad, evidencian 

que el 13-17% cumplen criterios de hipoventilación, según la definición de la AASM 
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(4,6,184,217), con valores de PaCO2 >50mmHg durante el 9.1-10% del TTS (215,216), similar 

a lo encontrado por nosotros en niños entre 4 y 12 años. Solo un estudio incluyó niños menores 

de 5 años, pero los resultados presentados se referían a la muestra total de niños, sin detallar 

aspectos diferenciales en función de la edad (178). Además, un hallazgo a destacar de nuestro 

estudio fue la presencia de hipoventilación en niños sin AOS, ya reportada previamente en 

estudios de niños más mayores, con proporciones de hasta el 2.2% en población pediátrica 

general (218) y entre el 5 y 12% en muestras clínicas de niños con sospecha de AOS pero con 

ausencia de apneas e hipopneas en la PSG (178,215). Esto refleja la importancia clínica de 

incluir la monitorización de la PCO2 en los estudios polisomnográficos en niños con sospecha 

de AOS. Sin embargo, surgen dudas de la viabilidad de las técnicas de estudio actuales, en 

concreto del PetCO2 por depender de una señal de flujo aéreo nasal fiable, así como de la 

capacidad de los niños más pequeños de tolerar el sensor nasal. Estas dudas son las que 

motivaron el subestudio 3 de la Tesis que discutiremos más adelante.  

En la evaluación de los sensores de flujo realizada en el subestudio 2, la capacidad de la 

cánula nasal para detectar los eventos respiratorios fue inferior a la del termistor, debido a un 

mayor tiempo de sueño con una señal no interpretable. Los factores subyacentes a esta 

limitación fueron una peor tolerancia de la cánula y una señal de mala calidad asociada a la 

presencia de hipertrofia adenoamigdalar. 

El uso de ambos sensores de flujo, cánula y termistor, es el gold standard utilizado en los 

registros polisomnográficos y desde su introducción la cánula nasal mostró su mayor 

sensibilidad en la detección de algunos eventos respiratorios, especialmente las obstrucciones 

parciales de la VAS o hipopneas. Sin embargo, nuestros resultados muestran limitaciones en el 

uso de este sensor en el niño menor de 3 años no descritos previamente. En nuestros 

pacientes, el uso de la cánula como único sensor de flujo condujo a un infradiagnóstico de la 

AOS y una infravaloración de su gravedad. Estos resultados contrastan con los de múltiples 

estudios en adultos (158,163–167,219). Estudios previos en niños también habían reportado 

resultados similares (169,173). Sin embargo, estos estudios evaluaron muestras pequeñas e 

incluyeron muy pocos (169,171–173) o ningún niño menor de tres años (170). Además, en sus 

comparaciones de ambos sensores de flujo algunos autores solo incluyeron trazados 

polisomnográficos seleccionados de buena calidad para ambos sensores (170). 

Contrariamente, en nuestro estudio se estudió una amplia serie de pacientes con frecuentes 

comorbilidades y que cubría todo el espectro de gravedad de la AOS. Este enfoque “de vida 
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real” refleja en sus resultados la dificultad de estudiar este grupo de pacientes en las unidades 

de sueño.  

Nosotros encontramos un peor comportamiento de la cánula respecto al termistor para detectar 

los episodios obstructivos de la VAS debido a que su potencial mayor sensibilidad se vio 

superada por un menor tiempo disponible para el análisis de la señal. A pesar de utilizar una 

PSG vigilada de forma continuada por personal experto, 40% de nuestros pacientes 

presentaron una señal de cánula no interpretable más del 25% del tiempo de sueño registrado. 

Nuestro estudio es el primero focalizado en este aspecto y concuerda con un trabajo previo en 

30 niños que apuntaba la presencia de problemas con la cánula nasal como sensor de flujo 

especialmente en los niños más pequeños (173).  

Los factores identificados por nosotros como relacionados con la no interpretabilidad de la 

señal de cánula fueron una mala tolerancia del sensor, que requirió la frecuente intervención 

del técnico de sueño, y la presencia de hipertrofia adenoamigdalar. Previamente, en una serie 

de 10 niños con una edad media de 5 años Verginis y cols. (172) reportaron peor tolerancia de 

la cánula respecto al termistor. Asimismo, es posible que, en nuestros pacientes, al depender 

de cambios en la presión nasal la señal de la cánula pueda perderse más facilmente por 

desplazamiento o bloqueo por secreciones que la señal del termistor, sensible exclusivamente 

a cambios en la temperatura del flujo aéreo oronasal. La presencia de un elevado porcentaje de 

pacientes con comorbilidades respiratorias o neurológicas puede haber disminuido la tolerancia 

a los sensores de flujo en nuestros pacientes. 

Como se comentó respecto al subestudio 1, la presencia de hipertrofia adenoamigdalar fue 

prácticamente constante entre nuestros pacientes menores de tres años. En el subestudio 2 la 

presencia de hipertrofia grave se asoció a la presencia de mala señal de flujo por cánula nasal. 

En adultos, la presencia de respiración bucal secundaria a obstrucción nasal se ha asociado 

con una mala señal de cánula en la PSG, pero no del termistor (164,167).  Sin embargo, la 

influencia de la hipertrofia adenoamigdalar sobre la señal de flujo obtenida mediante cánula no 

había sido estudiada previamente. Dada la prevalencia de esta hipertrofia y su relevancia en la 

patogenia de la AOS infantil, especialmente en el fenotipo I sin obesidad estudiado en esta 

tesis, esta evaluación cobra especial significado. En apoyo de nuestros hallazgos, es conocido 

que la hipertrofia adenoamigdalar, frecuentemente asociada a infecciones recurrentes de la 

VAS, y la presencia de comorbilidad neurológica o alteraciones anatómicas relacionados con la 
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presencia de AOS, han sido asociadas con la presencia de respiración bucal en niños menores 

de 3 años (174).  

Los resultados del subestudio 2 sugieren la posibilidad de infradiagnóstico e infravaloración de 

la AOS en niños menores de tres años debido a episodios obstructivos durante el sueño no 

detectados debido a la ausencia de señal de cánula y a la reconocida menor sensibilidad del 

termistor para detector hipopneas obstructivas, muy frecuentes en esta población. Podemos 

especular que todo ello podría comportar un incremento en las consecuencias neurocognitivas, 

cardiovasculares y metabólicas que han sido relacionadas con la AOS infantil en los últimos 

años (9,15,67,139). Aunque la poligrafía respiratoria no se recomienda en niños pequeños 

(150) en ocasiones se considera una alternativa en caso de no disponer de PSG (67); en este 

caso nuestros resultados serían especialmente relevantes si se utilizan dispositivos de 

poligrafía disponibles en el mercado y que utilizan exclusivamente la cánula nasal como sensor 

de flujo (220). Otras posibles consecuencias de la infraestimación de la AOS sería su potencial 

impacto en la aparición de complicaciones tras el tratamiento quirúrgico de la AOS así como en 

la correcta detección del AOS residual postcirugía, aspectos ya comentados previamente y de 

especial relevancia en el niño de menos de tres años (153,211).  

En la comparación de los sensores no invasivos de PaCO2 realizada en el tercer subestudio, el 

comportamiento del sensor de cánula detallado en los párrafos anteriores repercutió en la 

medición de la PetCO2. Como consecuencia, la efectividad de la PetCO2 para detectar la 

presencia de hipoventilación durante el sueño en niños menores de tres años fue inferior a la 

conseguida mediante la monitorización de PtcCO2. Este peor rendimiento fue debido a un 

mayor porcentaje del tiempo de sueño con señal no interpretable. Los hallazgos de este 

subestudio han sido en parte recogidos en una reciente publicación de nuestro grupo (221). 

El sensor de PetCO2 fue peor tolerado que el de PtcCO2 ya desde un inicio y requirió de más 

intervenciones por parte del técnico de sueño en un intento de mejorar la señal. De forma 

similar a la cánula nasal como sensor de flujo, la señal de PetCO2 se vio también alterada 

principalmente por una mala tolerancia y la presencia de respiración bucal y condujo a un 

elevado porcentaje de registro con señal no interpretable. Aunque algunos estudios han 

evaluado la determinación de PetCO2 en niños (178,215), nuestro estudio es el primero 

focalizado en niños de menos de tres años y evidencia unas limitaciones previamente no 

descritas en la detección de hipoventilación en esta población.  
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Los principales factores asociados con la pérdida de la señal de PetCO2 fueron la presencia de 

hipertrofia adenoamigdalar grave, de AOS grave y una menor eficiencia de sueño. El efecto de 

la hipertrofia adenoamigdalar ya ha sido señalado anteriormente respecto a la señal de flujo por 

cánula nasal, y cabe aquí también atribuir la mala señal de PetCO2 a la presencia de 

respiración bucal en nuestros pacientes. La pérdida de la señal por la presencia de frecuentes 

episodios de apnea-hipopnea, esperable aunque previamente no descrita, podría ser relevante 

desde el punto de vista clínico por la imposibilidad de detección de fases de hipoventilación en 

los pacientes con AOS grave. 

Los valores de PtcCO2 y PetCO2 mostraron una baja concordancia en nuestros pacientes. 

Previamente se había descrito una mayor concordancia con ambos métodos pero con una 

dispersión de valores más amplia que la presentada en nuestros pacientes (178). En contraste, 

nuestros hallazgos se ajustan a lo esperable con ambas técnicas (222) y concuerdan con los 

valores previamente descritos durante la PSG en niños (177). Como consecuencia de todo ello 

la detección de hipoventilación durante el sueño de acuerdo con los criterios establecidos por la 

AASM difirieron notablemente con ambos sensores, no detectando ningún caso el sensor de 

PetCO2. La presencia de hipoventilación en niños menores de tres años con sospecha de AOS 

no ha sido estudiada específicamente con anterioridad, y la prevalencia detectada en nuestros 

pacientes es inferior a la previamente reportada en niños de mayor edad (178,214). En nuestra 

serie descrita en el subestudio 1, también encontramos una mayor prevalencia de 

hipoventilación en el subgrupo de pacientes de edad superior a 3 años. Cabe hipotetizar que, 

aunque todavía encuadrables por edad en el AOS tipo I, sus características de mayor 

prevalencia de sobrepeso/obesidad y quizás la presencia de AOS no detectado durante más 

años puede ir condicionando esta mayor tendencia a hipoventilar durante el sueño a pesar de 

un AOS no más grave. 

Varias limitaciones deben ser consideradas en los 3 apartados de la tesis. Primera, todos los 

niños estudiados habían sido referidos por sospecha de AOS y frecuentemente presentaban 

comorbilidades que hacían más dificultosos los estudios polisomnográficos (135). Los 

resultados de los tres subestudios no pueden ser extrapolados a la población general infantil. 

Segunda, los niños menores de 3 años fueron estudiados mediante una PSG realizada en 

horario diurno. Esta metodologia, motivada en nuestra unidad por la intención de disminuir las 

largas listas de espera, se ha aplicado anteriormente con éxito en niños (153,182,183,211) . En 

nuestros pacientes condujo a una eficiencia y estructura de sueño superponibles a la obtenida 

mediante PSG nocturna en los niños de más de tres años y creemos que no afectó a nuestros 
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resultados. Tercera, en la evaluación de la señal de flujo no utilizamos sensores de presión 

intraesofágica o un neumotacógrafo porque consideramos que estos métodos intrusivos, no 

habituales en la práctica clínica, podrían haber condicionado la fragmentación del sueño y la 

disminución de su eficiencia alterando nuestros resultados. Cuarta, para evitar una potencial 

interacción entre ambos sensores de flujo en el segundo subestudio, un diseño alternativo 

habría sido proceder a su comparación en dos estudios realizados con cada sensor de forma 

separada. Sin embargo, nuestra metodología utilizando ambos sensores simultáneamente es la 

usual en la práctica clínica y creemos que nuestros resultados reflejan los problemas asociados 

con esta práctica. Quinta, nosotros pensamos que la diferencia de tiempo con señal 

interpretable entre los dos sensores de PaCO2 ha determinado la falta de concordancia entre 

ellos. Sin embargo, aunque los periodos de mala señal de PetCO2 fueron cuidadosamente 

eliminados del análisis, no podemos descartar la presencia de falsos valores bajos debidos a 

respiración bucal no detectada, volúmenes corrientes bajos u obstrucción parcial del sensor por 

secreciones.  
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7. CONCLUSIONES  
 

1. Entre los niños con AOS menores de 12 años, el subgrupo de niños menores de 3 años 

presenta más frecuentemente una AOS grave, acompañada de una mayor prevalencia de 

bajo peso, de hipertrofia adenoamigdalar y de comorbilidad respiratoria, así como una 

menor eficiencia de sueño. Los casos de hipoventilación son más frecuentes entre los niños 

>3 - 12 años. 

 

2. En los niños menores de 3 años con sospecha de AOS, la capacidad de la cánula nasal 

para detectar episodios obstructivos durante el sueño es menor que la reportada 

previamente en niños más mayores y adultos. Esto se relaciona con una peor tolerancia al 

sensor y la frecuente presencia de hipertrofia adenoamigdalar en estos pacientes, pudiendo 

conducir a una subestimación de la AOS debido a eventos no detectados por la ausencia 

de señal de cánula nasal y a una menor sensibilidad del termistor en la detección de 

hipopneas obstructivas.  

 

3. En niños menores de 3 años con sospecha de AOS, la capacidad del PetCO2 para detectar 

la hipoventilación del sueño fue inferior a la del PtcCO2, debido a la presencia de un mayor 

tiempo de registro con una señal no interpretable. Los factores subyacentes a esta 

limitación fueron la peor tolerancia del sensor de PetCO2 y la presencia de hipertrofia 

adenoamigdalar grave, AOS grave y menor eficiencia del sueño, que ocurren con 

frecuencia en este grupo de edad. Aunque se ha recomendado el uso simultáneo de ambos 

sensores, esta práctica conlleva un aumento de costes, y nuestros resultados sugieren que 

su valor en niños menores de tres años es limitado.  
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8. LINEAS DE FUTURO 
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8. LINEAS DE FUTURO 

Nuestro estudio ha permitido una descripción de las características diferenciales de los niños 

menores de 3 años que presentan AOS, grupo del que se disponía de poca información previa. 

Fruto de esta caracterización, con presencia frecuente de hipertrofia adenoamigdalar grave y 

AOS grave, surge la necesidad de evaluar el manejo terapéutico de esta población, 

concretamente la investigación de vias alternativas o complementarias a la cirugía y el 

seguimiento de la AOS residual postcirugía. 

La cánula nasal, el sensor prínceps en adultos y niños mayores de 3 años para detectar la 

obstrucción parcial de la VAS durante el sueño durante la polisomnografía presenta notables 

limitaciones en niños menores de 3 años. Este hallazgo abre nuevas vías de trabajo centradas 

en la investigación de alternativas a este sensor.  

La determinación no invasiva de la PaCO2 durante el sueño, práctica recomendada por las 

normativas como obligada en la polisomnografía infantil para detectar episodios de 

hipoventilación obstructiva, ha de recaer en los resultados obtenidos por la monitorización del 

PtcCO2. Este hallazgo determina la necesidad de prufundizar en el rendimiento de este sensor 

en este grupo de edad, concretamente en la influencia del lugar de colocación y la valoración 

de la necesidad o no de recalibrado durante la PSG. 
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10. ANEXOS 
 

Se adjunta la publicación que ha dado lugar los resultados del subestudio 2.  

 

Nasal cannula use during polysomnography in childre n 

aged under three with suspected sleep apnea .  

 

► Autores:  María José Jurado, Gabriel Sampol, Manuel Quintana, Odile Romero, 

Roser Cambrodí, Alex Ferré, Júlia Sampol 

► Cita:  Sleep Med. 2022 Nov; 99:41-48. doi: 10.1016/j.sleep.2022.07.009.  

PMID: 35947888. 

► Objetivos: Comparar el uso de la cánula nasal y del termistor para la detección de 

eventos respiratorios durante el sueño en niños menores de 3 años con sospecha 

de AOS.  

► Factor Impacto: 4.842 

► Quartil: Q2 

► Categoría: Neurología Clínica  
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