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Definición, prevalencia

El síndrome de apneas-hipopneas del sueño (SAHS) en la infancia 
es un trastorno respiratorio del sueño (TRS), caracterizado por una 
obstrucción parcial prolongada de la vía aérea superior y/u obstruc-
ción intermitente completa que interrumpe la ventilación normal 
durante el sueño y los patrones normales del mismo1. El SAHS es una 
patología altamente prevalente en la edad infantil, que afecta entre 
un 2 y un 4% de niños con edades comprendidas entre los 2 y los 6 
años1. La hipertrofia amigdalar y adenoidea, las malformaciones cra-
neofaciales, la obesidad, las enfermedades neurológicas, como la pa-
rálisis cerebral infantil, las enfermedades neuromusculares, el reflujo 
gastroesofágico y la obesidad son algunos de los factores de riesgo 
que con mayor frecuencia se presentan en la infancia.

Las evidencias sobre las consecuencias clínicas del SAHS pediátri-
co (morbilidad cardiovascular, neurocognitiva, alteración del medro) 

cada vez son más abrumadoras, de manera que, actualmente, la acti-
tud expectante y conservadora frente a los TRS en la infancia no está 
justificada; su prevalencia y sus consecuencias en la calidad de vida 
del niño y su entorno obligan a un diagnóstico y tratamiento precoz. 
El manejo diagnóstico y terapéutico del SAHS es claramente multi-
disciplinar. Diferentes especialistas —pediatras, otorrinolaringólogos, 
neumólogos, neurofisiólogos— están implicados en el proceso asis-
tencial de los niños afectados de trastornos respiratorios relaciona-
dos con el sueño.

El objetivo de este documento de consenso es repasar las comor-
bilidades asociadas al SAHS y establecer una estrategia diagnóstico-
terapéutica.

Comorbilidad del síndrome de apneas-hipopneas 
del sueño infantil

Consecuencias cardiovasculares del síndrome de apneas-hipopneas 
del sueño en la población pediátrica

La hipoxia intermitente secundaria a cada evento respiratorio y 
la obstrucción de las vías aéreas superiores provocan una serie de 
fenómenos que son causantes de las complicaciones cardiovascula-
res2. El SAHS en la población pediátrica está asociado a una impor-
tante morbilidad que afecta, fundamentalmente, al sistema nervio-
so central y al sistema cardiovascular, con disfunción autonómica, 
arritmias cardíacas e hipertensión arterial3, remodelación de la pa-
red ventricular4 y afectación endotelial5,6. La magnitud del daño de 
los órganos diana está determinada, fundamentalmente, por la gra-
vedad del SAHS y es posible que este trastorno, iniciado en la etapa 
infantil, sea el detonante de una cascada de eventos que determinen 
un inicio más precoz de algunos fenómenos que normalmente apa-
recerían en la edad adulta. El reconocimiento temprano de la exis-
tencia de un SAHS evitaría estas consecuencias y la eventual morta-
lidad en algunos casos.

Comorbilidad endocrino-metabólica del síndrome de apneas-hipopneas 
del sueño en la edad pediátrica

Durante las dos últimas décadas —en las que ha aumentado el por-
centaje de obesidad y el sedentarismo—, el fenotipo clásico de SAHS 
infantil considerado hasta hace relativamente pocos años está siendo 
progresivamente sustituido por un patrón similar al que encontra-
mos en la edad adulta, hasta el punto de proponerse la creación de 
dos tipos7: el primero de ellos, asociado a hipertrofia linfoadenoidea 
en ausencia de obesidad (tipo I), y otro, asociado fundamentalmente 
a obesidad y con menor hiperplasia amigdalar (tipo II). Por otro lado, 
un 5% de los niños con SAHS presenta retraso del crecimiento8.

Aunque no se ha establecido una relación clara entre niños no 
obesos con SAHS y alteraciones metabólicas, parece claro que la pre-
sencia de SAHS en un niño obeso pueda amplificar sus alteraciones 
metabólicas, y que la interrelación entre SAHS y obesidad es más 
compleja que simplemente su suma. La asociación demostrada entre 
el síndrome metabólico, el sobrepeso y las alteraciones ventilatorias 
durante el sueño sugieren la necesidad de realizar estudios de cribado 
en aquellos niños en los que se detecta una de las tres entidades9,10.

Trastornos neurocognitivos, conductuales, depresivos 
y de excesiva somnolencia diurna en el síndrome 
de apneas-hipopneas del sueño infantil

En los niños con problemas respiratorios durante el sueño se multi-
plica por 3 la frecuencia de alteraciones de la conducta y problemas de 
atención, produciéndose un deterioro del rendimiento escolar11. Asi-
mismo, se ha observado que casi la mitad de los niños con SAHS (47%) 
ha tenido problemas conductuales12, aumentando la correlación si se 
añade al SAHS otro trastorno del sueño. Por otro lado, la comorbilidad 
entre el síndrome de déficit de atención con hiperactividad (TDAH) y 
problemas respiratorios durante el sueño es alta (23%)1.

Si bien mediante una encuesta clínica es difícil detectar la pre-
sencia de excesiva somnolencia diurna6 en el niño con TRS, sí son 
frecuentes las alteraciones de conducta (irritabilidad, agresividad), 
neurocognitivas (memoria, inteligencia general, funciones ejecutivas, 
etc.) y del estado de ánimo13.

Diagnóstico del síndrome de apneas-hipopneas del sueño 
en la edad pediátrica

Pautas diagnósticas en atención primaria

La técnica de referencia para el diagnóstico del SAHS es la polisom-
nografía (PSG) nocturna1,14-16 pero, en nuestro medio, es impracticable 
realizar una PSG nocturna al 2-3% de la población infantil. Los objetivos 
a corto plazo en cuanto al diagnóstico del SAHS pediátrico, deberían 
ser, entre otros, incrementar el poder de sospecha diagnóstica en asis-
tencia primaria (AP), facilitando métodos de cribado y aproximación 
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previamente dormía bien, aparición de mal rendimiento escolar o 
alteraciones conductuales y la presencia de enuresis secundaria.

– Excesiva somnolencia diurna (no predictiva de SAHS en niños).
–  Test Pediatric Sleep Questionnaire (PSQ) de Chervin para TRS: 

consta de 22 preguntas orientadas a los TRS. Su línea de corte del 
33% tiene una sensibilidad de 0,85 y una especificidad de 0,8718.

2. Exploración clínica:

–  Anatomía craneofacial y de vías respiratorias altas (hipertrofia 
adenoidea, hipertrofia amigdalar [Mallampati], retrognatia). El 
grado de hipertrofia adenoamigdalar no está linealmente corre-
lacionado con la presencia de SAHS.

–  Exploración cardiopulmonar: soplo sugestivo de regurgitación 
tricúspide, descripción del patrón y frecuencia respiratoria, va-
riabilidad de la frecuencia cardíaca. En la mayoría de las situa-
ciones estos datos no son significativos.

–  Somatometría y, sobre todo, sus cambios recientes: los niños 
obesos representan un grupo de riesgo especial.

3. Pruebas complementarias:

– Radiografía lateral de faringe: su utilidad es muy controvertida.
–  Vídeo domiciliario: la observación del esfuerzo respiratorio noc-

turno puede aportar datos importantes.

Indicaciones de derivación a una unidad de sueño y/u otorrinola-
ringología ante sospecha de TRS/SAHS:

1.  Según clínica, exploración y pruebas complementarias descritas 
previamente: si la prueba de Chervin y/o el vídeo domiciliario 
confirman la sospecha de presencia de TRS/SAHS.

2. Según criterios diagnósticos19 mostrados en la figura 1.

Roncador habitual
(> 3 noches/semana más de 3 semanas sin presencia de IVRS)

Roncador habitual
(> 3 n/s > 3 s) y presencia de:

4 criterios mayores o                                                                      
3 criterios mayores + 2 criterios menores 

Roncador habitual
sin presencia de
criterios clínicos

Repetir en próximo control de salud Remitir a unidad de sueño/centro de referencia 

Mayores Sí No Menores Sí No

Problemas de aprendizaje   Hipercolesterolemia para la edad  

Se duerme en clase   OM y/o IVRS recurrentes
(> 1 vez/semana)     

Conducta TDAH-like   Asma/rinitis alérgica  

PA > PC 85 para talla   Historia familiar (+)*  

Enuresis resistente al tratamiento   Historia de prematuridad  

IMC > PC 97% para edad     

I. Mallampati > 2 + HA     

CRITERIOS CLÍNICOS ASOCIADOS

 *Historia familiar: 1 progenitor (+) o 3 familiares cercanos (+)

Figura 1  Esquema diagnóstico en asistencia primaria. HA: hipertrofia adenoamigdalar; IVRS: infección de vías respiratorias superiores; OM: otitis media; PA: presión arterial; 
PC: percentil; TDAH: síndrome de déficit de atención con hiperactividad. Adaptado de: Kheirandish-Gozal L. What is “abnormal” in pediatric sleep? Respiratory Care. 2010;55:1366-76.

diagnóstica. El diagnóstico y tratamiento precoz conlleva un descenso 
de la frecuentación a los servicios sanitarios de los niños con SAHS, así 
como la de los servicios paralelos y de la comorbilidad del mismo.

Este grupo de trabajo propone analizar la metodología diagnós-
tica del SAHS en dos compartimentos teóricos, el correspondiente a 
AP y el correspondiente a asistencia hospitalaria. Ambos estratos no 
deberían tener solución de continuidad, pues en muchas ocasiones se 
superponen y complementan.

El pediatra de AP debería investigar sobre el sueño en cada exa-
men de salud incluido en el programa del niño sano, tal como reco-
mienda la Academia Americana de Pediatría1. Es importante recono-
cer que la historia clínica y la exploración física rutinaria de manera 
aislada no son métodos suficientes y fiables para el diagnóstico del 
SAHS en un niño roncador1,16.

Algoritmo diagnóstico en asistencia primaria y en la unidad de sueño 
(figs. 1 y 2)

Las herramientas diagnósticas necesarias en AP son:

1.  Historia y anamnesis del sueño en cada examen de salud. Des-
tacamos:

– Antecedentes familiares de SAHS.
– Eventos relacionados con el sueño y la respiración del niño.
–  Posición habitual durante el sueño: el cuello hiperextendido, posi-

ción prona con las rodillas debajo del tórax, posición semisentado 
o necesitando varias almohadas. Algunos síntomas incrementan la 
probabilidad de que un niño que ronca presente SAHS17: la obser-
vación familiar de apnea (odds ratio [OR] = 3,3), respiración bucal 
diurna frecuente (OR = 3,7), preocupación paterna sobre la respi-
ración del niño (OR = 4,4), dificultad respiratoria durante el sueño 
(OR = 5,4), despertares frecuentes durante el sueño en un niño que 
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Pauta diagnóstica en la unidad de sueño (fig. 2)

Las herramientas diagnósticas en esta etapa son:

1.  Nasofibroscopia con endoscopio flexible. Permite valorar la 
permeabilidad de las fosas nasales, la presencia de hipertrofia 
adenoidea, la permeabilidad de las coanas y la presencia de al-
teraciones laríngeas20.

2.  Poligrafía respiratoria (PR): los sistemas portátiles o de poligrafía 
respiratoria (PR) (niveles III y IV de la ASDA)21 son sistemas dise-
ñados inicialmente para su utilización en el domicilio y que típica-
mente incluyen la medida de variables cardiorrespiratorias pero 
no de variables neurofisiológicas; los polígrafos a utilizar deben 
registrar: flujo oronasal (generalmente medido con termopar/
termistor y/o cánula nasal), esfuerzo respiratorio (torácico y/o 
abdominal), saturación de oxígeno por pulsioximetría, posición 

Sí No

IAH ≥ 5 IAH: 3-5 IAH < 3

PSG

Comorbilidad

Terapia
antiinflamatoria

Control a los
6 meses

Derivación ORL
Adenoamigdalectomía

Presencia de comorbilidad:
Dismorfias faciales sindrómicas 
Problemas de aprendizaje
Alteraciones del comportamiento
Conductas TDAH-like

Retraso del crecimiento
Obesidad: IMC > 97% percentil
Hipertensión arterial sistémica
Datos de cor pulmonale

Síndrome metabólico
Enuresis resistente al tratamiento

Derivación ORL
Adenoamigdalectomía

Control a los 6 mesesPR

Unidad de sueño/centro de referencia

Historia clínica y de sueño
Cuestionario sueño: PSQ-Chervin

Exploración física
Exploración ORL

Sugestivo de SAHS
Retrognatia

Amígdalas ≥ 2+
Adenoides ≥ 75%

Mallampati ≥ 2

Sí No

IAH > 1 IAH < 1

IAR ≥ 2 IAR < 2

IER ≥ 5 IER < 5

Figura 2  Esquema diagnóstico en una unidad de sueño. La PSG es la técnica diagnóstica de elección, siendo útil la PR siempre que se utilice en unidades de sueño y con polígrafos 
validados en esta población, reservándose la PSG para  niños con comorbilidad derivados de forma urgente para estudio de sueño y en casos de dudas diagnósticas (alta sospecha clí-
nica y PR no diagnóstica) o sospecha de otras patologías de sueño diferentes del SAHS (narcolepsia, parasomnias, etc.). En la nomenclatura utilizada IAR es equivalente al término RDI, 
y sería el índice de alteraciones respiratorias por hora de sueño que engloba número de apneas, número de hipopneas y número de RERAS por hora de sueño. El término IER sería el 
equivalente a RDI en poligrafía respiratoria. IAH: índice de apneas-hipopneas; IER: índice de eventos respiratorios por hora de estudio; IMC: índice de masa corporal; ORL: otorrinola-
ringológica; PSG: polisomnografía; PR: poligrafía respiratoria nocturna; SAHS: síndrome de apneas-hipopneas del sueño; TDAH: síndrome de déficit de atención con hiperactividad.
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corporal, ronquido y frecuencia cardíaca; otra variable que suelen 
incorporar es el electromiograma tibial. Son técnicas no vigiladas 
y que no permiten intervención durante su realización. Se reali-
za, al igual que la PSG, durante el horario de sueño nocturno. El 
sueño debe ser espontáneo, no inducido farmacológicamente, y 
habitualmente se realiza entre las 22 y las 8 h del día siguiente. 
Los criterios de análisis de los registros deberán ser los mismos en 
todos los polígrafos en cuanto a las variables que registren y según 
criterios de la American Association of Sleep Medicine (AASM)15.

 Hay pocos estudios realizados con PR en niños; recientemente se 
ha publicado un estudio en 53 niños con sospecha clínica de SAHS, 
a los cuales se les realizó simultáneamente PSG y PR en el labora-
torio de sueño22; la coincidencia diagnóstica entre ambas técnicas 

Tabla 1

Eventos respiratorios nocturnos

Apnea obstructiva 1. Duración del evento equivalente a dos ciclos respiratorios
2. El evento se asocia a caída de la amplitud de la señal del 
termopar o termistor ≥ 90% durante más del 90% del total del 
evento, comparada con el nivel basal
3. Persistencia o aumento del esfuerzo respiratorio durante el 
período de descenso del flujo oronasal
4. Duración: desde el final de la última respiración normal hasta 
el inicio de la primera respiración que recupera el nivel basal

Apnea mixta 1. Duración del evento equivalente a dos ciclos respiratorios
2. El evento se asocia a caída de la amplitud de la señal del 
termopar o termistor ≥ 90% comparada con el nivel basal
3. Ausencia de esfuerzo inspiratorio en la primera parte del 
evento seguido de resolución del esfuerzo inspiratorio antes del 
final del evento

Apnea central Ausencia de esfuerzo inspiratorio durante todo el evento y uno 
de los siguientes criterios:
1. Duración del evento durante al menos 20 s
2. Duración del evento al menos el tiempo equivalente a 2 ciclos 
respiratorios y asociado con arousal, despertar o desaturación ≥ 3%
3. Apnea central equivalente a dos ciclos respiratorios 
pero menor de 20 s que sigue a ronquido, suspiro, evento 
respiratorio o arousal no debe ser codificada, salvo que cause 
arousal, despertar o desaturación ≥ 3%

Hipopnea Debe cumplir todos los criterios siguientes:
1. Descenso en la amplitud de la señal de la cánula nasal o de 
señal alternativa ≥ 50% comparada con la amplitud basal
2. Duración: al menos el tiempo equivalente a dos ciclos 
respiratorios
3. La caída en la amplitud de la cánula nasal debe durar ≥ 90% 
de todo el evento respiratorio comparado con la amplitud 
precedente al evento
4. El evento está asociado con un arousal, despertar o 
desaturación ≥ 3%

RERA
(evento 
respiratorio 
relacionado 
con arousal)

Debe cumplir los criterios 1 o 2:
1. Con cánula nasal debe cumplir:
 – Caída discernible en la amplitud de la señal de la cánula, de 
menos de un 50% comparada con el nivel basal
– Aplanamiento en la onda de presión nasal
– El evento se acompaña de ronquido, respiración ruidosa, 
elevación en PCO2 end-tidal o transcutáneo o evidencia visual 
de aumento de esfuerzo respiratorio
– La duración del evento debe ser al menos el tiempo 
equivalente a dos ciclos respiratorios
2. Con catéter esofágico debe cumplir:
– Aumento progresivo del esfuerzo respiratorio durante el 
evento
– El evento se acompaña de ronquido, respiración ruidosa, 
elevación en el PCO2 end-tidal o transcutáneo o evidencia visual 
de aumento de esfuerzo respiratorio
– La duración del evento debe ser al menos el tiempo 
equivalente a dos ciclos respiratorios

Hipoventilación CO2 > 50 mmHg durante > 25% del tiempo total de sueño, 
medido por end-tidal CO2 o CO2 transcutáneo

Respiración 
periódica

Presencia de > 3 episodios de apneas centrales de al menos > 
3 s de duración separadas por no más de 20 s de respiración 
normal

fue del 84,9%. Por tanto, una PR hospitalaria es una alternativa 
válida para el diagnóstico del SAHS en el niño y se considera una 
técnica adecuada para el estudio del SAHS en la infancia.
 Su principal indicación sería el estudio de pacientes con alta o baja 
probabilidad de padecer un SAHS, mientras que los pacientes con 
probabilidad media y aquellos con comorbilidad asociada deberían 
realizarse una PSG completa, al igual que aquellos con resultados ne-
gativos en la PR, pero con alta sospecha clínica de padecer un SAHS.
3.  PSG nocturna: la PSG nocturna realizada en el laboratorio de 

sueño sigue siendo la prueba de referencia1,14-16  para el diagnós-
tico de SAHS en los niños. En el año 2007, la AASM15 publica las 
reglas para codificación de las variables neurofisiológicas y car-
diorrespiratorias de la PSG, tanto en adultos como en niños.

La PSG nocturna consiste en el registro continuo y supervisado del 
estado de vigilia y de sueño espontáneo, no inducido farmacológica-
mente, mediante el registro de:

–  Variables neurofisiológicas: electroencefalograma, electroocu-
lograma, electromiograma tibial y submentoniano. Permite la 
valoración de los estadios y la arquitectura del sueño.

–  Variables cardiorrespiratorias: permiten la valoración y la cla-
sificación de los eventos respiratorios con registro de: a) flujo 
oronasal, mediante termosensores (termopar/termistor) o cá-
nulas nasales; b) esfuerzo respiratorio, mediante bandas pie-
zoeléctricas torácicas y abdominales o pletismografía de im-
pedancia; c) valoración del intercambio gaseoso: saturación de 
oxígeno por pulsioximetría (SatO2) y medida del CO2 espirado 
o transcutáneo; d) frecuencia cardíaca; e) ronquido; f) posición 
corporal, y g) electromiograma tibial.

Dada la edad de los pacientes, requiere un entorno específico 
adecuado y adaptarse al horario de los niños, requiriendo además 
personal entrenado tanto en la realización de la técnica como en su 
interpretación. Los criterios diagnósticos utilizados en el adulto no 
pueden utilizarse en los niños. En la tabla 1 se exponen los criterios 
diagnósticos en niños.

Clasificación diagnóstica del síndrome de apneas-hipopneas 
del sueño en niños

La International Classification of Sleep Disorders considera por 
consenso el diagnóstico de SAHS en niños cuando hay uno o más 
eventos respiratorios por hora de sueño. En el año 2005 se publican 
los criterios diagnósticos de SAHS en niños16,23. Actualmente, es nece-
saria la valoración de los eventos respiratorios, apneas, hipopneas y 
RERA definidos según la AASM15 para la indicación de tratamiento.

Los criterios polisomnográficos de normalidad se recogen en la tabla 2.

Tabla 2

Valores polisomnográficos normales

Parámetros Niños Comentarios

TST (h) ≥ 6 h Aceptable en condiciones de 
laboratorio

Eficiencia de sueño ≥ 85% TST/tiempo de registro en %

Sueño REM (%TST) 15-30% En la infancia hay incremento de REM

Sueño onda lenta (% TST) 10-40%

Índice de apnea (N/h) ≤ 1 Media ± DE (0,1 ± 0,5), rango (0-3,1)

Pico PetCO2 (mmHg) ≤ 53 Media ± DE (46 ± 4), rango (38-53)
Puede ser más bajo durante la infancia

Nadir SatO2 (%) ≥ 92% Media ± DE (96 ± 2), rango (89-98)

Desaturación > 4% (N/h TST) ≤ 1,4 Media ± DE (0,3 ± 0,7), rango (0-4,4)
También puede aparecer por apneas 
centrales

SatO2: saturación de oxígeno; TST: tiempo total de sueño.



6 M.L. Alonso-Álvarez et al / Arch Bronconeumol. 2011;47(Supl 4):2-8

En relación con la gravedad del SAHS, según la PSG ésta se clasifica en:

– SAHS leve: índice de apneas-hipopneas (IAH) < 5.
– SAHS moderado: IAH de 5 a 10.
– SAHS grave: IAH > 10.

Tratamiento del síndrome de apneas-hipopneas del sueño 
en los niños

El tratamiento de elección del SAHS en los niños es quirúrgico 
(adenoamigdalectomía)1,16,24,25. Uno de los mayores problemas en ni-
ños es a quién y cuándo tratar. Está aceptado que los niños con SAHS 
grave o con riesgo de serias complicaciones, como cor pulmonale o 
fracaso del crecimiento, deben ser tratados siempre, requiriendo tra-
tamiento urgente los niños que presenten fracaso cardiorrespiratorio 
o hipoxemia grave independientemente de la edad. También existe 
acuerdo en no tratar quirúrgicamente a los niños con ronquido habi-
tual; sin embargo, el tratamiento en los niños con alteraciones poli-
somnográficas leves es controvertido.

1. Tratamiento quirúrgico:
 
–  Adenoamigdalectomía: tradicionalmente la adenoamigdalecto-

mía ha sido el tratamiento de elección para los TRS en el niño. 
Consigue la normalización del cuadro respiratorio nocturno, de 
la sintomatología diurna y la reversión en muchos casos de las 
complicaciones cardiovasculares, alteraciones neurocognitivas, 
retraso en el crecimiento y enuresis1,16. La eficacia de la adeno-
amigdalectomía es de aproximadamente el 78% de los casos de 
SAHS infantil25.

 El riesgo posquirúrgico pediátrico oscila entre el 0 y el 1,3%; sin 
embargo, en los niños con SAHS, se han encontrado tasas de entre 
el 16-27%, con mayor incidencia de complicaciones de la vía respi-
ratoria, recomendándose monitorización en el postoperatorio en 
los casos de mayor riesgo1: edad menor de 3 años, anomalías cra-
neofaciales, retraso de crecimiento, obesidad, parálisis cerebral, 
cor pulmonale o graves alteraciones en el estudio polisomnográ-
fico previo a la intervención quirúrgica.
–  Presión positiva continua sobre la vía aérea (CPAP): la CPAP no es 

un tratamiento curativo, lo cual implica que su aplicación debe 
ser continuada; por ello, obtener un adecuado cumplimiento 
resulta imprescindible. La CPAP constituye la segunda línea de 
tratamiento del SAHS en la infancia26, ya que la mayoría de los 
niños con SAHS mejora con la adenoamigdalectomía, quedando 
un pequeño grupo de pacientes que requerirán tratamientos adi-
cionales o en los que el CPAP será la primera opción. Generalmen-
te, suelen ser niños con obesidad, alteraciones craneofaciales o 
enfermedades neuromusculares añadidas a la hipertrofia adeno-
amigdalar o sin hipertrofia adenoamigdalar.

 La presión óptima en los pacientes con SAHS es la mínima presión 
que más efectivamente previene las consecuencias adversas del 
SAHS, al mismo tiempo que cause menor disconfort. La titulación de 
presión de CPAP en niños es necesario realizarla con PSG nocturna.
 La presión positiva continua binivel está fundamentalmente indi-
cada en pacientes con hipoventilación.
 Control y seguimiento de los niños tratados con CPAP: se debe 
realizar el seguimiento de estos pacientes regularmente durante 
los 3 primeros meses para evaluar la adaptación a la mascarilla y 
los posibles efectos adversos: 1 semana, 15 días, 1 mes, 2 meses, 3 
meses y, posteriormente, debido al rápido crecimiento craneofa-
cial en los niños, debe evaluarse cada 6 meses. Se debe realizar 
una visita anual para evaluar la posibilidad de deficiencia del cre-
cimiento maxilar.
–  Oxigenoterapia: no se debe administrar oxígeno a los niños con 

SAHS si no es asociado a monitorización cardiorrespiratoria o en 
presencia de soporte ventilatorio.

–   Tratamiento conservador: en todo niño obeso, la dieta es una de las 
primeras medidas terapéuticas, aunque, al igual que en el adulto, 
la pérdida de peso y la terapia posicional son poco efectivas.

–  Tratamiento farmacológico: los corticoides tópicos nasales y los 
antagonistas de receptores de los leucotrienos27 pueden ser un 
tratamiento en niños con SAHS leve, con hipertrofia adenoidea 
moderada-grave y predominio de síntomas nasales.

–  Tratamiento ortodóntico: aunque los tratamientos ortopédicos 
no obtienen resultados inmediatos, el tratamiento ortodóntico 
puede ser útil en el tratamiento de los niños con anomalías cra-
neofaciales que constituyan factores de riesgo del SAHS28.

Ante un niño con SAHS, es necesaria una adecuada exploración es-
quelética, y en caso de presencia de anomalías esqueléticas craneofa-
ciales, considerar la opción de tratamiento ortodóncico-ortopédico.

Estrategia terapéutica

El SAHS en el niño no es consecuencia de una única causa, sino de la 
asociación de diferentes factores etiopatogénicos: mecánicos, neuroló-
gicos, genéticos, etc. El problema fundamental es el desconocimiento 
actual de la historia natural de la apnea del sueño29,30. Parece razonable 
no basarnos únicamente en niveles patológicos de IAH, sino además 
tener en cuenta otros factores como son la clínica y la comorbilidad 
para establecer una adecuada estrategia, tanto diagnóstica como te-
rapéutica31. En este sentido, y basándonos en los criterios actuales de 
diagnóstico y los niveles de normalidad, se plantea una estrategia tera-
péutica que tenga en cuenta la asociación de valores de PSG, clínica y 
comorbilidad o consecuencias demostradas del SAHS. Para establecer 
indicación de tratamiento, consideraremos una serie de variables:

– IAH por hora de sueño.
–  Índice de alteraciones respiratorias (IAR): índice de apnea + hi-

popnea + RERA obstructivo/hora de sueño.
–  IER: índice de eventos respiratorios obstructivos en la poligrafía 

respiratoria.
–  SatO2min: saturación de oxígeno mínima.
–  % TST PetCO2 > 50 mmHg: porcentaje de tiempo total de sueño 

con CO2 transcutáneo o end-tidal por encima de 50 mmHg.
–  Síntomas: teniendo en cuenta los síntomas mostrados en el ár-

bol de decisión.
–  Comorbilidad: teniendo en cuenta la comorbilidad mostrada en 

el árbol de decisión.
– Hipertrofia adenoamigdalar.

En cada caso, podremos considerar más de una opción de trata-
miento, teniendo en cuenta la alteración predominante, las variables 
previamente mencionadas y el árbol de decisión (fig. 2). Podemos es-
tablecer los siguientes grupos de tratamiento, siempre considerando 
cada caso concreto de forma individualizada:

1. Derivación a otorrinologaringología e indicación de adenoamig-
dalectomía: ante la presencia de síntomas y/o comorbilidad y alguna 
de las siguientes variables:

– IER (en PR) ≥ 5.
– IAH (PSG) > 3.
– IAH < 3 con IAR ≥ 2.
– SatO2 mínima < 85% y % TST PetCO2 > 50 mmHg durante > 25% TTS.

Cuando el IER (en PR) < 5, con presencia de síntomas y/o comorbi-
lidad, es indicación de PSG.

2. Terapia antiinflamatoria (corticoides tópicos y antileucotrie-
nos): cuando no exista SatO2 mínima < 85% ni PETCO2 > 50 mmHg 
durante > 25% TTS, en las siguientes circunstancias:
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– IAH (PSG): 3-5 sin comorbilidad.
– IAH (PSG): 1-3 con IAR ≥ 2.
–  En caso de indicación quirúrgica y tiempo de espera quirúrgico ≥ 

4 meses, se podría realizar tratamiento antiinflamatorio previo 
a cirugía.

3. Tratamiento con CPAP:

–  La presencia de un SAHS residual después de intervención qui-
rúrgica.

–  SAHS asociado a otras patologías (p. ej., síndromes malformati-
vos, síndrome de Down, enfermedades neuromusculares, obe-
sidad), en el período de espera a tratamiento quirúrgico, ante 
SAHS residual o persistente después de tratamiento quirúrgico 
o ante imposibilidad o contraindicación de tratamiento quirúr-
gico.

–  En el período prequirúrgico para estabilizar la vía aérea en niños 
con aumento de riesgo quirúrgico.

–  En el intervalo de crecimiento craneofacial y dental hasta la in-
tervención quirúrgica definitiva.

4. Control evolutivo en el plazo aproximado de 6-12 meses.

– IAH (PSG): 1-3 con IAR < 2.
– IAH (PSG) < 1.

5.  En los casos concretos de hipoventilación que cursen con desa-
turaciones de oxígeno y PET CO2 elevado, estaría indicado tra-
tamiento quirúrgico y/o tratamiento con ventilación mecánica 
no invasiva.

6.  Tratamiento ortodóncico-ortopédico: valorar su indicación en 
los casos que presenten alteraciones craneofaciales.

Control postratamiento

Todos los niños deben ser reevaluados clínicamente después de 
la cirugía, debiéndose realizar estudio de sueño posquirúrgico32 en 
los niños que fueran SAHS graves en el preoperatorio y en los que, 
aunque no sean SAHS graves, persistan factores de riesgo o síntomas 
de SAHS (fig. 3).
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