
P E D I Á T R I C A  

Acta Pediatr Esp. 2007; 65(2): 74-78

NUTRICIÓN INFANTIL

32

El sueño en el obeso. Importancia del cribado clínico
G. Pin Arboledas1, A. Lluch Roselló2

1Unidad de Sueño. Hospital Quirón Valencia. Universidad Católica de Valencia. 2Centro de Salud Ingeniero Joaquín 
Benlloch. Valencia

Fecha de recepción: 10/11/06. Fecha de aceptación: 20/11/06.

Correspondencia: G. Pin Arboledas. Hospital Quirón Valencia. Avda. Blasco Ibáñez, 12. 46010 Valencia. Correo electrónico: gpa@comv.es

Resumen

Introducción: El incremento de la incidencia de la obesidad in-
fantil es paralelo al de los problemas relacionados con el sue-
ño. El objetivo de nuestro estudio era determinar si hay una 
mayor prevalencia de trastornos respiratorios durante el sueño 
en los niños obesos y si disponemos de datos clínicos sencillos 
que nos permitan sospechar su presencia.

Material y métodos: La cohorte la forman 26 niños con un 
índice de masa corporal (IMC) superior al percentil 90 (según 
las gráficas de Orbegozo) para su edad, con una edad media de 
10,3 años (rango: 7-14), sin otro tipo de problemas médicos 
clínicamente detectables, que acuden a una visita de control 
de salud. El grupo control lo forman 30 niños de la misma edad 
con un IMC inferior al percentil 90.

Se controló el sueño mediante actigrafía y se utilizaron es-
calas de sueño validadas.

Se valoró el tamaño adenoamigdalar mediante radiografía.

Resultados: En nuestro grupo de 26 niños con IMC superior 
al percentil 90 para su edad, los problemas respiratorios duran-
te el sueño (PRS), entendidos como la presencia conjunta de 
ronquido habitual, una respiración nocturna bucal y una exce-
siva somnolencia diurna, se relacionan significativamente con 
el tamaño amigdalar y el IMC (odds ratio [OR]= 1,19; intervalo 
de confianza [IC] del 95%: 1,06-1,29; p= 0,001). Asimismo, el 
tamaño amigdalar mayor de 2 cm, como test de cribado para 
PRS en obesos, tuvo un valor pronóstico positivo del 82,4%, un 
valor pronóstico negativo del 78%, una sensibilidad del 37,6% 
y una especificidad del 95,9%.

Conclusiones: La presencia de amígdalas hipertróficas tiene 
una mayor OR que la obesidad sola en la predicción de PRS en 
niños obesos. Sin embargo, ambas constituyen factores de 
riesgo predictivos e independientes de PRS. Por ello, la com-
probación clínica sistemática del ronquido habitual, así como 
de los síntomas de hipertrofia amigdalar, es una medida senci-
lla, rápida y crítica para prevenir la morbilidad asociada a estos 
problemas del sueño en el paciente obeso.

La alta especificidad y la baja sensibilidad al usar el tamaño 
amigdalar como predictor de PRS sugieren que los niños obe-
sos con un evidente aumento del tamaño del tejido faríngeo 
tienen una alta probabilidad de padecer PRS.

Palabras clave
Obesidad, problemas respiratorios durante el sueño, niños, 
amígdalas

Abstract

Title: Sleep in the obese child: the importance of clinical screening

Introduction: The increase in the incidence of childhood obes-
ity parallels the increase in sleep disorders. The aim of our case-
control study was to determine whether sleep-disordered breath-
ing (SDB) is more prevalent in obese children and whether there 
are simple clinical signs that lead us to suspect its presence.

Material and methods: The cohort consisted of 26 children 
with a body mass index (BMI) above the 90th percentile for 
their age (according to the Orbegozo tables), with a mean age 
of 10.3 years (range: 7-14 years), but no other clinically detect-
able medical problems, who came for a routine physical ex-
amination. The control group consisted of 30 children of the 
same age with a BMI below the 90th percentile.

Sleep was monitored by actigraphy and validated sleep 
scales were employed.

The adenoid and tonsil size were evaluated by means of con-
ventional X-ray.

Results: The findings demonstrate that, in our group of 26 
children with BMI above the 90th percentile for their age, there 
was a significant relationship between SDB, understood to be 
the presence of habitual snoring together with mouth breath-
ing at night and excessive diurnal drowsiness, and tonsil size 
and the BMI (odds ratio: 1.19; 95% confidence interval: 1.06 to 
1.29; p= 0.001). Moreover, a tonsil size of more than 2, as a 
screening test for SDB in obese children, had a positive predic-
tive value of 82.4%, a negative predictive value of 78%, a sen-
sitivity of 37.6% and a specificity of 95.9%.

Conclusions: The presence of large tonsils has a higher odds 
ratio than obesity alone in the prediction of SDB in obese children. 
Nevertheless, both are independent predictive factors of risk of 
this problem. Thus, routine clinical assessment of habitual snoring 
and of the symptoms of tonsillar hypertrophy, which involves 
simple, rapid and critical measurements, may help to prevent the 
morbidity associated with sleep disorders in the obese patient.

The high specificity and low sensitivity of tonsil size as a 
predictor of SRBD suggests that obese children with evidence 
of excessive pharyngeal tissue present a high probability of 
developing a SRBD.

Keywords
Obesity, sleep-disordered breathing, children, tonsils
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Introducción

El número de niños y adolescentes con sobrepeso u obesidad 
se ha triplicado entre el año 1980 y el año 20001. Los cambios 
en el balance entre la ingesta energética (calorías alimenticias) 
y el gasto energético (actividad física), que cuentan con una 
importante contribución genética, son los grandes responsa-
bles de esta pandemia. Sin embargo, en la actualidad todavía 
no conocemos todos los factores que alteran este balance, que 
parecen estar condicionados en gran medida por factores am-
bientales2.

La contribución del sueño al gasto y la ingesta energéticos, 
así como a la calidad de vida, es una variable cada vez más 
reconocida en la literatura médica actual, tanto desde el punto 
de vista de la influencia de la cantidad de sueño diario como de 
la macroestructura o la calidad de ese mismo sueño; así lo 
demuestra el hecho de que en los últimos 20 años se haya 
producido un incremento del 1.226% en el número de artículos 
publicados sobre la edad pediátrica y el sueño, y diversos as-
pectos de este tema relacionados con la salud3.

Objetivo

Comprobar si los niños obesos de nuestro medio tienen un ma-
yor riesgo de presentar problemas respiratorios durante el sue-
ño y encontrar las claves clínicas sencillas que permitan al 
pediatra, de manera rápida, realizar un cribado de estos proble-
mas.

La hipótesis de trabajo era que los niños obesos presentaban 
más problemas respiratorios durante el sueño que sus pares 
y que esto se potenciaba con el incremento del tejido ade-
noamigdalar, que podría ser utilizado como elemento de cri-
bado.

Material y métodos

Se efectuó un estudio de casos y controles entre niños obesos 
y no obesos que acudían a una visita de control. La cohorte la 
formaban 26 niños con un índice de masa corporal (IMC) supe-
rior al percentil 90 (según las gráficas de Orbegozo) para su 
edad, con una media de edad de 10,3 años (rango: 7-14), sin 
otro tipo de problemas médicos clínicamente detectables.

El grupo control lo formaban 30 niños no obesos de semejan-
te edad y sexo.

En ambos grupos se excluyeron a los niños que presentaban 
problemas respiratorios crónicos, alteraciones faciales, larin-
gomalacia o alteraciones neuromusculares. En ambos grupos 
hubo una mayoría de varones (15 entre los obesos y 19 en el 
grupo control).

Antes del inicio de los procedimientos, se obtuvo el consen-
timiento informado por parte de los adultos responsables y de 
los propios niños. El comité de ética aprobó el estudio.

Tanto los niños como los padres cumplimentaron cuestiona-
rios validados de sueño: escala de somnolencia pediátrica y 
escala de Bruni para trastornos pediátricos del sueño4,5.

Se realizó el control del tiempo de sueño mediante actigrafía 
(Actiwach), colocándose el actígrafo en la muñeca no dominan-
te del sujeto durante 1 semana. Se utilizó el software propio 
del actígrafo.

El mismo investigador comprobó el peso y la talla mediante 
un estadiómetro estándar y se utilizaron como referencia las 
tablas de Orbegozo.

El tamaño de las amígdalas, las adenoides y el istmo velofa-
ríngeo se comprobó mediante una radiografía convencional 
lateral (distancia foco-placa de 150 cm, masa de 10-12, kg: 
82-84)6. El tamaño de las amígdalas se graduó subjetivamen-
te en función del espacio que ocuparan: I) 1-25%; II) 26-50%; 
III) 51-75%; IV) 76-100%.

Se consideraron significativos los tests con un valor de 
p <0,005. Se usó la prueba de la χ2 y se utilizó el paquete es-
tadístico SPSS 12 para Windows.

Resultados

Los resultados obtenidos se resumen en la tabla 1.

Los problemas respiratorios durante el sueño (PRS), entendi-
dos como la presencia conjunta de ronquido habitual (más de 
3 noches por semana), respiración nocturna bucal y una exce-
siva somnolencia diurna, se relacionaron significativamente 
con el tamaño amigdalar y el IMC (odds ratio [OR]= 1,19; inter-
valo de confianza [IC] del 95%: 1,06-1,29; p= 0,001).

Problemas respiratorios durante el sueño de los niños obesos respecto a los no obesos
 Obesos Controles p
Índice de masa corporal (media) 27,4 18 <0,001

Ronquido habitual (%) 32,5 15,9 <0,05

Respiración bucal nocturna (%) 51,2 19,6 <0,05

Hipertrofia amigdalar y estrechamiento faríngeo Los niños obesos presentan más hipertrofia amigdalar y estrechamiento velofaríngeo; 
 sin significación estadística
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Tras una regresión logística con los factores de edad, sexo, 
peso corporal, talla, IMC, tamaño adenoide y tamaño amigda-
lar, los PRS estaban significativamente relacionados con el 
tamaño amigdalar mayor de 2 (OR= 11,6; IC del 95%: 2,01-72,2; 
p= 0,005) y el IMC (OR= 1,1; IC del 95%: 1,02-1,22; p= 0,001).

El tamaño amigdalar mayor de 2, como test de cribado para los 
PRS en obesos, tuvo un valor predictivo positivo del 82,4%, un 
valor predictivo negativo del 78%, una sensibilidad del 37,6% y 
una especificidad del 95,9%. Estos hallazgos están en concordan-
cia con los de Li6 en niños no obesos: un índice amígdalas/faringe 
mayor de 0,48 tiene una sensibilidad del 95% y una especificidad 
del 81,8% para predecir un índice de apnea-hipopnea (IAH) > 10.

Discusión

La tendencia a la obesidad entre los niños va a ocasionar un 
aumento de la prevalencia de las alteraciones en el sueño, es-
pecialmente de los problemas respiratorios, como queda resu-
mido en el título de un reciente artículo de Beebe et al.7: «El 
sueño de los adolescentes con sobrepeso: más corto, peor ca-
lidad de sueño, somnolencia diurna y problemas respiratorios 
durante el sueño». Así, el sueño de los niños obesos, especial-
mente si presentan hipertrofia del anillo de Waldeyer, es de 
peor calidad que el de sus pares no obesos.

La presencia de amígdalas hipertróficas tiene una mayor OR 
que la obesidad sola en la predicción de PRS en niños obesos. 
Sin embargo, ambas son factores de riesgo predictivos e inde-
pendientes de PRS. Por ello, la comprobación clínica sistemá-
tica del ronquido habitual, así como de los síntomas de hiper-
trofia amigdalar, es una medida sencilla, rápida y crítica para 
prevenir la morbilidad asociada con estos problemas del sueño 
en el paciente obeso.

La alta especificidad y la baja sensibilidad al usar el tamaño 
amigdalar como predictor de PRS sugieren que los niños obe-
sos con un evidente aumento del tamaño del tejido faríngeo 
tienen una alta probabilidad de presentar PRS.

Los resultados que hemos obtenido en los sujetos controles 
en cuanto a la frecuencia de ronquido habitual y la respiración 
bucal coincide con los datos habituales publicados en la litera-
tura médica8,9.

Los datos de este estudio, tanto en probandos como en con-
troles, confirman la cada vez más reconocida contribución del 
sueño, tanto en cuanto a su duración como a su calidad, a la 
morbilidad infantil general y, en concreto, a la morbilidad aso-
ciada con la obesidad y/o el sobrepeso.

Duración del sueño y obesidad
•  Hay evidencias de que un déficit de sueño ocasiona cambios 

metabólicos que pueden contribuir a la aparición de obesi-
dad, resistencia a la insulina y alteraciones cardiovascula-
res10-12. Ya a edades tempranas, como en la preescolar, se ha 
relacionado la duración del sueño con alteraciones subclíni-
cas de la presión arterial sistólica13.

•  Algunos estudios poblacionales amplios relacionan, cada vez 
con más frecuencia, la duración del sueño con el desarrollo de 
obesidad, e insisten en el importante papel que el sueño 
desempeña en el mantenimiento de la salud14,15, especial-
mente en la infancia, donde parece ser que existe una rela-
ción lineal entre el déficit de sueño y el incremento de peso 
corporal, tal como demostraron Reilly et al. al identificar que 
la corta duración del sueño (menos de 10,5 h) a la edad de 
30 meses predecía la presencia de obesidad a los 7 años 
(OR= 1,45; IC del 95%: 1,10-1,89)16. En este sentido, los va-
rones de 7-15 años que duermen menos de 8 horas compa-
rados con los que duermen 10 o más horas, tienen una OR de 
3,1 de padecer sobrepeso; esta relación no se encontró en 
las niñas, sin que la causa de esta diferencia sea reconocida 
por los autores17.

•  En los pacientes adultos se ha demostrado que un déficit de 
sueño se asocia con niveles bajos de leptina y niveles eleva-
dos de grelina (importante señal de apetito)18. Estos cambios 
hormonales son semejantes a los observados ante la restric-
ción alimentaria y la pérdida de peso, y están asociados con 
el incremento de apetito19. Crabtree et al.20 han demostrado 
recientemente que los niños obesos (10,4 ± 1,9 años) duer-
men, como promedio, 71,5 minutos menos que sus pares no 
obesos, con las consecuencias cognitivo-conductuales que 
este déficit de sueño implican.

Macroestructura del sueño y obesidad
•  El tejido adiposo intrabdominal (visceral) tiene un papel en 

la patogenia del síndrome de apnea-hipopna del sueño 
(SAHS) de los adolescentes obesos varones: se ha encontra-
do una diferencia estadísticamente significativa en el conte-
nido de tejido adiposo intrabdominal, a igualdad de IMC, 
entre los adolescentes varones con presencia de SAHS y los 
adolescentes varones sin SAHS (1,9 ± 0,4 frente a 1,4 ± 0,5; 
p= 0,03)21.

•  Si bien en los adultos la relación entre obesidad y PRS está 
claramente definida, en los niños no está del todo bien de-
terminada. Sin embargo, los datos subjetivos de series clíni-
cas revelan que de un tercio a dos tercios de los niños obesos 
tienen problemas respiratorios durante el sueño. Además, 
los estudios basados en datos objetivos indican que el 47% 
de los niños obesos tienen PRS moderados-graves, y el 39% 
ligeros22,23.

La edad, el IMC relativo y los niveles de triglicéridos son 
responsables del 47% de la varianza; si valoramos el índice de 
apnea-hipopnea (IAH) y el nadir de SpO2, éstos no mejoran el 
valor predictivo en un modelo lineal (el 51% de la varianza)24. 
Es más, la presencia o ausencia de obesidad modifica notable-
mente la frecuencia de los episodios respiratorios relacionados 
con la posición corporal: los niños obesos con un IMC relativo 
superior al 95% tienen un IAH mayor en posición supina, a 
pesar de un índice por tiempo de sueño similar25.

•  Los adolescentes obesos presentan mayor porcentaje de es-
tadio 3-4 de sueño (Z= –3,01; p= 0,003), mayor número de 
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hipopneas (Z= –2,29; p= 0,002) y una disminución de la va-
riabilidad cardiaca durante el sueño26, así como una mayor 
tasa de excesiva somnolencia diurna, medida subjetivamen-
te por el test de latencias múltiples (r= –0,50; p <0,05)27. 
Estas alteraciones de la macroestructura del sueño se esta-
bilizan cuando se normaliza el peso28.

•  La presencia de obesidad condiciona el pronóstico tras la 
adenoamigdalectomía (tratamiento más frecuente del SAHS 
infantil): la OR de reaparición del SAHS tras la intervención 
en los pacientes obesos (OR= 3,7; IC del 95%: 1,3-10,8) es con-
siderablemente mayor que en los pacientes no obesos29.

•  Desde el punto de vista terapéutico, también se ha demos-
trado la relación inversa, de manera que tras la adenoidec-
tomía se observa un aumento del sobrepeso correlacionado 
con la disminución de la hiperactividad y de la actividad mo-
tora. Así, el cambio en la tasa de hiperactividad predice de 
manera significativa el cambio en el porcentaje de sobrepe-
so cuando se controla la hiperactividad inicial y no lo hace el 
cambio en el IAH30.

•  Respecto a la comorbilidad respiratoria, la relación obesi-
dad-sibilancias está parcialmente mediatizada por factores 
asociados a PRS, de manera que la presencia de PRS dismi-
nuye la asociación obesidad-sibilancias (OR= 1,45; IC del 
95%: 0,93-2,26)31.
Estos datos, extraídos de la bibliografía especializada re-

ciente y de las conclusiones de nuestro estudio, confirman que 
cada vez se hace más necesario, tanto desde el punto de vista 
clínico como de salud pública, establecer qué tipo de relación 
hay, si finalmente se demuestra su existencia, entre la obesi-
dad y la duración y/o la calidad del sueño. Esta relación ya se 
está manifestando clínicamente, si observamos el cambio pro-
ducido en la tipología del paciente pediátrico remitido a las 
unidades de sueño en los últimos años. Según datos de Crab-
tree et al., el porcentaje de obesos y de pacientes con excesiva 
somnolencia diurna se ha incrementado de manera significati-
va, al mismo tiempo que se ha reducido el porcentaje de pa-
cientes con falta de medro (tabla 2)32. 
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Fe de erratas: el artículo publicado en la sección de Nutrición Infantil del volumen 65 n.º 1 (enero de 2007), registra un 
error en el segundo apellido de la cuarta firmante del trabajo. El nombre correcto es A. Pérez Martínez y no A. Pérez 
Pérez, como apareció publicado.
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