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RESUMEN

Aproximadamente uno de cada 10 niños ronca de forma habitual, 
y de estos un 20% presenta un síndrome de apnea/hipopnea 
obstructiva del sueño (SAHS), en el que se produce una disfun-
ción de las vías respiratorias superiores caracterizada por un 
aumento del esfuerzo respiratorio secundario al aumento de la 
resistencia y/o de la colapsabilidad faríngea. La obstrucción de la 
vía aérea superior durante el sueño provoca una ausencia parcial 
o total de flujo aéreo nasal y oral en presencia de actividad mus-
cular torácica y abdominal y una desaturación de oxígeno con o 
sin retención de CO2, alterando el patrón normal del sueño.

El SAHS, a pesar de presentar una clínica florida (alteraciones 
neurocognitivas y conductuales, cardiovasculares, y endocrino-
metabólicas) con frecuencia no se diagnostica correctamente 
hasta que se produce un deterioro muy avanzado.

Todo niño roncador debe de evaluarse clínicamente en la con-
sulta del pediatra de atención primaria y en caso de sospecha 
de SAHS someterse a una polisomnografía (PSG) para su correc-
to diagnóstico.

El tratamiento en la mayoría de los casos es la adenoamigda-
lectomía, aunque la presión positiva de la vía aérea, otros tra-
tamientos quirúrgicos y la terapia médica se usan en casos 
seleccionados, no candidatos o resistentes a la cirugía.
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INTRODUCCIÓN

Los trastornos respiratorios del sueño (TRS) traducen 
una disfunción de la vía aérea superior durante el 
sueño y se caracterizan por la existencia de un ronqui-
do y/o un aumento del esfuerzo respiratorio secunda-
rio a un aumento de la resistencia de las vías respira-
torias superiores o de la colapsabilidad de la faringe. 

Se presentan en un espectro continuo que abarca 
desde el ronquido primario hasta el síndrome de ap-
nea/hipopnea del sueño (SAHS), pasando por estadios 
intermedios como síndrome de resistencia aumentada 
de vía aérea superior (SRAVAS) y el síndrome de hipo-
ventilación central1 (Tabla 1). El SAHS sería el equiva-
lente infantil del SAOS del adulto.

Tabla 1. Trastornos respiratorios del sueño (TRS).

Entidad Características 

Ronquido 
primario

Sin apneas, sin hipoventilación 
ni fragmentación del sueño

Si disminuye el sueño REM Si aumentan los 
microdespertares relacionados 
con el esfuerzo respiratorio

Síndrome de 
resistencia 
aumentada de la 
vía aérea superior 
(SRAVAS)

Episodios recurrentes de 
obstrucción parcial de la vía 
aérea superior
Con microdespertares 
relacionados con el esfuerzo 
respiratorio que fragmentan el 
sueño y provocan alteraciones 
neurocognitivas

Sin apneas ni hipopneas
Sin alteraciones en el 
intercambio gaseoso

Diagnóstico del SRAVAS:
Presión intraesofágica
Flujo aéreo medido por cánula 
nasal
Onda de pulso presión
EMG de músculos intercostales

Síndrome de 
apnea-hipopnea 
del sueño (SAHS)

Obstrucción parcial prolongada 
(hipopnea) o completa e 
intermitente (apnea) de la vía 
aérea superior que interrumpe 
la ventilación normal y altera 
los patrones normales del 
sueño
Duración mayor o igual a dos 
ciclos respiratorios (apnea) o 
reducción del flujo aéreo 
superior al 50%

Existe actividad muscular 
torácica y/o abdominal
Provoca una desaturación de O2 
con o sin retención de CO2

Duración mayor o igual a dos 
ciclos de sueño

Diagnóstico: 3 o más apneas o 
hipopneas por hora 
acompañadas de un descenso 
de la SatO2 mayor o igual al 4% 
y/o de un microdespertar

Síndrome de 
hipoventilación 
central 

Patología genética muy 
infrecuente del sistema 
nervioso autónomo 
caracterizada por la pérdida del 
control automático de la 
respiración. Se manifiesta 
típicamente durante el sueño 
no REM o, en casos más graves, 
en todo el sueño, incluso en 
vigilia.

Se produce por mutaciones en 
heterocigosis del gen paired-
like Homeobox 2B (PHOX2B)

Generalmente, la dependencia 
de ventilación mecánica 
aparece desde el nacimiento 
(SHCC de inicio precoz); no 
obstante, se manifiesta más 
tarde, diagnosticándose 
después del mes de vida. 
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CONCEPTO

El Grupo de Trabajo de la European Respiratory Society 
(ERS) para el diagnóstico y tratamiento de la patología 
respiratoria obstructiva en la infancia define el SAHS 
como aquel caracterizado por una disfunción de las 
vías respiratorias superiores durante el sueño, con 
ronquidos y/o aumento del esfuerzo respiratorio se-
cundario al aumento de la resistencia de las vías res-
piratorias superiores o de la colapsabilidad faríngea2. 
En el SAHS se produce una ausencia parcial prolongada 
o total e intermitente del flujo aéreo nasal y oral en 
presencia de actividad muscular torácica y abdominal, 
de duración superior al doble de un ciclo respiratorio, 
que ocasiona una desaturación de O2 con o sin reten-
ción de CO2, y altera el patrón normal del sueño.

En la tercera y por ahora última edición de la 
Clasificación Internacional de Trastornos del Sueño 
(ICSD-3) se establece el SAOS bien cuando el paciente 
presenta un índice de alteración respiratoria obstruc-
tiva (RDI) determinado por polisomnografía (PSG) ≥5 
eventos/hora asociado con los síntomas típicos del 
SAOS (p. ej., sueño no reparador, somnolencia diurna, 
fatiga o insomnio, despertarse con una sensación de 
dificultad respiratoria, ronquidos fuertes o apneas 
presenciadas), o bien una RDI obstructiva ≥15 eventos/
hora (incluso en ausencia de síntomas)3.

EPIDEMIOLOGÍA

En torno a un 7-10% de los niños y adolescentes roncan 
de forma habitual4. La mayoría de ellos presentan un 
ronquido primario, que se caracteriza por la ausencia 
de apneas, hipoventilación o fragmentación del sueño, 
aunque sí presenta una disminución en el porcentaje 
de sueño REM y un aumento de los microdespertares 
relacionados con el esfuerzo respiratorio; antes era 
considerado “benigno”, aunque dicha benignidad ha 
sido cuestionada desde hace años, pues se sabe que 
se asocia a aumento de la tensión arterial y a síntomas 
neuroconductuales5.

Aproximadamente uno de cada cinco niños y adoles-
centes que roncan presentan un SAHS4, con un pico de 

incidencia en la edad preescolar correspondiente a la 
mayor hipertrofia adenoamigdalar y otro posterior 
durante la adolescencia cuando la obesidad se vuelve 
más prevalente.

ETIOPATOGENIA

La patogenia del SAHS es multifactorial, con tres gru-
pos principales de factores anatómicos y funcionales 
contribuyentes: 

1.	 Morfología craneofacial anormal.

2.	 Aumento de depósito/infiltración de tejido en la 
vía aérea superior.

3.	 Mayor colapso de las vías respiratorias.

Existen algunas circunstancias que incrementan el 
riesgo de presentar un SAHS6:

1.	 Antecedentes familiares de SAOS o de necesidad 
de adenoamigdalectomía. La influencia genética 
en la patogénesis del SAHS parece indudable, los 
estudios se centran principalmente en los poli-
morfismos genéticos: el alelo ApoE4, el polimorfis-
mo del gen TNFa 308G y el polimorfismo NADPH. 
El índice apnea hipopnea por hora de sueño (IAH) 
se asocia significativamente con el polimorfismo 
en el receptor GPR83 de la proteína G, una proteí-
na expresada en múltiples regiones cerebrales7.

2.	 Obesidad: sobre todo en niños mayores y adoles-
centes. La obesidad se relaciona con el SAHS 
principalmente mediante dos mecanismos: la 
presencia de grasa a nivel de los tejidos blandos 
faríngeos reduce el calibre de la luz y aumenta el 
colapso de las propias estructuras, y en segundo 
lugar, la mayor presencia de grasa en las paredes 
torácica y abdominal reduce la eficacia de la fun-
ción respiratoria en estos pacientes. Cada incre-
mento de 1 punto en el índice de masa corporal 
(IMC) por encima del percentil 50 se asocia con un 
aumento del 10 % en el riesgo de presentar un 
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SAHS. En el estudio NANOS8 se ha investigado la 
relación entre obesidad e hipertrofia amigdalar en 
la patogenia del SAHS infantil, demostrando que 
la hipertrofia adenoamigdalar y la obesidad son 
factores de riesgo independientes de SAHS infan-
til. Por otro lado, se ha sugerido una interacción 
recíproca y bidireccional positiva entre ambas si-
tuaciones, de modo que el SAHS se ha asociado 
con resistencia a la leptina y aumento de los nive-
les de grelina, favoreciendo la obesidad.

3.	 Sexo y raza: el SAHS es más frecuente en hombres 
que en mujeres9 y en afroamericanos que en cau-
cásicos. El mecanismo subyacente a este sesgo 
aún no está claro, aunque algunos investigadores 
han postulado que la distribución de la grasa, la 
longitud y la colapsabilidad de las vías respirato-
rias superiores, los mecanismos de control neuro-
químico y la respuesta de excitación podrían 
contribuir a la disparidad en la prevalencia entre 
los géneros10.

4.	 Factores socioeconómicos y medioambientales: 
el SAHS es más frecuente y tiene repercusiones 
clínicas más floridas en las clases sociales des-
favorecidas y en niños convivientes de fumado-
res, así como en los que viven en ambientes con 
polución.

5.	 Alteraciones respiratorias: el SAHS es más preva-
lente en presencia de hipertrofia adenoidea y 
amigdalar, asma, rinitis alérgica y otras alteracio-
nes rinosinusales, laringomalacia, fibrosis quística 
y neumonía. Algunos autores destacan el papel de 
la inflamación en el desarrollo tanto de la hiper-
trofia adenoamigdalar como del SAHS, dada la 
mayor expresión de varios mediadores de las 
respuestas inflamatorias en las amígdalas y la 
mejoría tras el tratamiento con agentes antiinfla-
matorios.

6.	 Alteraciones craneofaciales: como las que acom-
pañan al síndrome de Apert, síndrome de Crouzon, 
síndrome de Treacher-Collins, secuencia Pierre 
Robin y otras anormalidades complejas, como el 

síndrome de Down, síndrome de Ehlers-Danlos, 
acondroplasia, mucopolisacaridosis, síndrome de 
Noonam y síndrome de Prader-Willi. La AAP reco-
mienda la realización de una PSG en los primeros 
años de vida a todo niño con síndrome de Down.

7.	 Enuresis: la odds ratio de padecer un SAHS es de 
5,29 en niños con enuresis nocturna. En la relación 
del SAHS y la enuresis, se han postulado como 
mecanismos patogénicos la presencia de arousals 
y fragmentación del sueño, así como la alteración 
de la secreción hormonal (en particular del BNP, 
péptido natriurético auricular).

8.	 Cambios conductuales y/o dificultades en el des-
empeño escolar: en especial existe relación con 
síntomas propios del TDAH. La AAP recomienda 
realizar un estudio de sueño en los pacientes con 
sospecha de presentar TDAH que no cumplan los 
criterios del DSM-5 para dicha entidad.

9.	 Epilepsia, discapacidad intelectual, retraso psico-
motor, parálisis cerebral infantil y enfermedades 
neuromusculares (en especial distrofia muscular 
de Duchenne).

CLÍNICA

Siguiendo la clasificación de Arens, existen cuatro fe-
notipos característicos del SAHS infantil11:

1.	 SAHS fenotipo I: hipertrofia adenoamigdalar.

2.	 SAHS fenotipo II: alteraciones craneofaciales.

3.	 SAHS fenotipo III: enfermedades neurológicas.

4.	 SAHS fenotipo IV: obesos.

El SAHS produce:

1.	 Alteraciones neurocognitivas y conductuales: ce-
falea, déficit cognitivo, ansiedad, depresión, agre-
sividad, labilidad emocional, problemas de memo-
ria, inatención, hiperactividad, fracaso escolar12.
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2.	 Problemas cardiovasculares: HTA, cor pulmonale, 
disfunción autonómica, alteraciones endoteliales 
y remodelación de la pared ventricular, estado de 
hipercoagulabilidad. La presencia de un IAH (índi-
ce de apneas/ hipopneas) >5/hora, se asocia a 
aumentos de la TA sistólica y diastólica. Los niños 
con SAHS presentan niveles más altos de tensión 
arterial diastólica nocturna y una disregulación de 
la tensión arterial, con aumento de la variabilidad 
de la TA2.

3.	 Síntomas endocrinometabólicos: alteraciones sig-
nificativas de la homeostasis lipídica y de la glu-
cosa, síndrome metabólico (la existencia de SAHS 
multiplica por 6,5 la probabilidad de presentarlo), 
esteatosis hepática, fallo de medro en la infancia 
temprana y obesidad más adelante.

Se comporta también como un trastorno comórbido de 
diferentes procesos crónicos, empeorando en ocasiones 
el curso de estos y provocando siempre un deterioro en 
la calidad de vida del niño y sus familias13. A pesar de 
presentar una clínica tan significativa, en muchas oca-
siones los padres no relacionan en un principio los 
síntomas diurnos con la gravedad de la presentación 
clínica nocturna, de forma que el SAHS es con frecuencia 
infradiagnosticado en la práctica clínica diaria.

DIAGNÓSTICO

El manejo diagnóstico y terapéutico del SAHS es clara-
mente multidisciplinar. Diferentes especialistas (pedia-
tras, otorrinolaringólogos, neumólogos, neurofisiólo-
gos, neurólogos, cirujanos maxilofaciales, odontólogos, 
ortodoncistas, psicólogos, pedagogos, etc.) están impli-
cados en el proceso asistencial de los niños afectados 
de trastornos respiratorios relacionados con el sueño, 
siendo la puerta de entrada habitual a dicho proceso 
la consulta del pediatra de atención primaria.

El objetivo del pediatra de atención primaria sería el 
identificar el grupo de población infantil más suscep-
tible de presentar un TRS cuya derivación a una unidad 
de sueño/ORL sea viable y rentable14. Deberíamos 
realizar el cribado de la existencia de ronquido en cada 

control de salud infantil, así como en otras circunstan-
cias en la práctica clínica de la consulta (p. ej., en la 
evaluación de la somnolencia diurna excesiva, fracaso 
escolar, enuresis, etc.) usando un cuestionario sencillo, 
el BEARS que evalúa de forma rápida los problemas 
más comunes del sueño en niños y adolescentes.

El ronquido habitual (aquel que presenta el niño más 
de tres noches por semana en toda época del año) es 
el síntoma de presentación común de los TRS y justifi-
ca por sí mismo una evaluación mediante una historia 
clínica y una exploración física confirmadas mediante 
una serie de exploraciones complementarias que pue-
den ayudar a diferenciar al roncador simple del niño 
que sufre un SAHS, incluyendo cuestionarios de sueño, 
herramientas de puntuación clínica y pulsioximetría 
nocturna, aunque el patrón oro en el diagnóstico del 
SAHS pediátrico es la polisomnografía (PSG) nocturna.

En la exploración física se realizará una exploración 
otorrinolaringológica completa, valorándose la existen-
cia de micrognatia o retrognatia, obstrucción nasal, 
macroglosia y glosoptosis o hipertrofia amigdalar. La 
evaluación del tamaño amigdalar mediante la escala de 
Brodsky (Figura 1) ha demostrado tener una buena re-
producibilidad intra e interobservador15. Aunque la hi-
pertrofia adenoamigdalar es el principal factor de riesgo 
de padecer SAHS en la primera infancia, no existe una 

Figura 1. Escala de Brodsky. Tamaño amigdalar.
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relación proporcional entre el tamaño de las amígdalas 
en la exploración y la gravedad del SAHS. También se 
valorará la existencia y grado de obesidad mediante 
medidas auxológicas básicas (peso, talla e IMC).

En una reciente revisión sistemática sobre 15 cuestio-
narios sobre el sueño desarrollados para evaluar el 
ronquido y la posibilidad diagnóstica de una SAHS, 
ninguno resultó ser lo suficientemente sensible y es-
pecífico como para ser consideradas pruebas de diag-
nóstico precisas16.

El ampliamente utilizado cuestionario de sueño pediá-
trico de Chervin (PSQ) presenta una sensibilidad del 71 
al 84% pero una especificidad tan baja como un 13% en 
el diagnóstico del SAHS. Algo similar ocurre con el 
cuestionario OSA-18, disponible para niños de 6 meses 
a 12 años. A pesar de las limitaciones de los cuestiona-
rios de sueño en el diagnóstico del SAHS pediátrico, el 
PSQ, el OSA-18 o el cuestionario I’M SLEEPY son reco-
mendados en la mayoría de consensos de expertos en 
la evaluación clínica y seguimiento de los niños sospe-
chosos de presentar SAHS17.

Los niños que presenten una alta sospecha de pre-
sentar un SAHS deberían ser evaluados en una 
Unidad de Sueño mediante una polisomnografía 
(PSG) nocturna, que es el patrón oro para el diagnós-
tico del SAHS. Consiste en el registro simultáneo de 
variables neurofisiológicas (electroencefalograma, 
electroculograma y electromiograma) que permiten la 
valoración de los estadíos y la arquitectura del sueño, 
y cardiorrespiratorias (ECG, saturación de oxígeno, 
nivel de CO2 del aire espirado) y de los eventos car-
diacos, neurológicos y motores que acontecen duran-
te el sueño. Los criterios polisomnográficos para el 
diagnóstico de SAHS en niños y su correlación clínica 
no están universalmente consensuados. Según la 
American Thoracic Society (ATS), la presencia de 3 o 
más apneas/hipopneas por hora de sueño (IAH >3) es 
suficiente para el diagnóstico de SAHS, siempre que 
exista clínica compatible. Según la International 
Classification of Sleep Disorders, el SAHS es leve 
cuando el IAH es menor de 5, moderado con IAH entre 
5 y 10, y grave cuando el IAH es mayor de 10.

La poligrafía respiratoria (PR) estudia variables cardio-
rrespiratorias: flujo oronasal, esfuerzo respiratorio, sa-
turación de oxígeno por pulsioximetría, posición corpo-
ral, ronquido y frecuencia cardiaca. Al no registrar 
variables neurofisiológicas presenta dos limitaciones 
fundamentales: no detecta microdespertares elec-
troencefalográficos (no puede diagnosticar SRAVAS), y 
no reconoce el tiempo real de sueño (lo equipara al 
tiempo total en cama, por lo que pueden aumentar los 
falsos negativos de SAHS). Su coincidencia diagnóstica 
con la polisomnografía nocturna (PSG) es del 84%. 
Basar el manejo de los TRS en la PR llevaría a un cam-
bio en las decisiones terapéuticas en el 23% de niños 
con SAHS en comparación al manejo usando la PSG18. 
Constituye, pues una técnica válida en pacientes con 
alta o baja probabilidad de padecer un SAHS. Los pa-
cientes con probabilidad intermedia, comorbilidades 
asociadas o con elevada probabilidad y PR negativa 
deberían realizarse una PSG.

La monitorización de la pulsioximetría nocturna (PO) 
es una técnica accesible y se puede realizar sin nece-
sidad de hospitalización. La Australasian Sleep 
Association ha establecido estándares técnicos para la 
oximetría nocturna en la evaluación del SAHS en ni-
ños19: puntuaciones de McGill de 2 a 4 se interpretan 
como positivas mientras que una puntuación de 1 no 
es concluyente (Tabla 2). La PO combinada con cues-
tionarios de sueño puede ayudar a identificar pacien-
tes graves para intervención temprana y priorizar pa-
cientes para evaluación por PSG en entornos con 
recursos limitados20.

Otras pruebas complementarias prometedoras en la 
evaluación del niño sospechoso de padecer un SAHS 
son: nasofibroscopia con endoscopia flexible (FNE), 
cefalometría, faringometría acústica, rinometría, RMN 
de cabeza y cuello o la determinación de biomarca-
dores inflamatorios en suero, en orina, en saliva y en 
aire exhalado. Una revisión de la literatura sugirió que 
la FNE con o sin el uso de la maniobra de Muller (ins-
piración forzada contra las vías respiratorias orales y 
nasales cerradas) podría ser la opción para la evalua-
ción inicial de niños con sospecha de hipertrofia 
adenoidea.
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En pacientes con enfermedades complejas con riesgo 
de obstrucción multinivel, SAHS grave sin hipertrofia 
adenoamigdalar, o en casos de SAHS persistente tras la 
cirugía, la visualización dinámica de la vía aérea supe-
rior durante el sueño mediante endoscopia del sueño 
inducida por fármacos (DISE) y cineRMN de la vía aérea 
superior pueden ayudar a identificar el nivel objetivo 
para la corrección21.

TRATAMIENTO

Resulta complicado elaborar recomendaciones basa-
das en pruebas sobre el tratamiento de los TRS debido 
a la escasa calidad metodológica de los estudios pu-
blicados hasta la fecha22. El SAHS pediátrico es una 
condición dinámica heterogénea con diversas opciones 
de tratamiento. Las estrategias de tratamiento difieren 
según la etiología subyacente, gravedad, comorbilida-
des y creencias del paciente. Así, la elección del mejor 
tratamiento para cada paciente en cada momento su-
pone todo un reto.

Según el Consenso Español15 estaría indicado el trata-
miento del SAHS infantil independientemente de la 
presencia o no de morbilidad asociada si en el estudio 
de sueño (PSG o poligrafía respiratoria validada) pre-
senta un IAH ≥5/hora de sueño. Cuando el IAH se sitúa 
entre 1 y 5, se debe valorar la presencia de morbilidad 
asociada: cardiovascular, neurocognitiva, retraso del 

crecimiento, menor calidad de vida o la presencia de 
factores de riesgo de persistencia del trastorno respi-
ratorio del sueño.

El tratamiento electivo en niños mayores de 2 años de 
edad con rasgos craneofaciales normales e hipertrofia 
adenoamigdalar en ausencia de contraindicaciones de 
la cirugía es la adenoamigdalectomía (AT)23. En este 
grupo de pacientes es una opción de tratamiento rela-
tivamente segura (con 93% de pacientes sin complica-
ciones perioperatorias) y eficaz (tasa de éxito del 75% 
para niños no obesos), aunque resulta importante re-
saltar la elevada morbilidad postquirúrgica en los 
grupos de riesgo: menores de tres años, obesos, niños 
con alteraciones craneofaciales, fallo de medro, paráli-
sis cerebral infantil, enfermedad neuromuscular, alte-
raciones cardiovasculares, presencia de una infección 
respiratoria superior concomitante y SAHS grave (IAH 
>20 en la PSG preoperatoria). En estos pacientes es 
indispensable una monitorización postoperatoria.

Existen grupos de pacientes con peores resultados de 
la AT lo que se traduce en mayor riesgo de persistencia 
y/o recurrencia tras la cirugía: obesos, alteraciones 
craneofaciales, síndrome de Down, niños menores de 3 
años o con historia familiar de SAHS.

La amigdalectomía intracapsular o amigdalotomía con 
resección parcial de amígdalas en lugar de la amigda-

Tabla 2. Puntuación de McGill. Pulsioximetría y SAHS.

Puntuación 
pulsioximetría

Comentario Criterio

N.º bajadas
Sat O2 ≤90%

N.º bajadas
Sat O2 ≤85%

N.º bajadas
Sat O2 ≤80%

1 Normal/No 
concluyente

<3 0 0 Línea basal 
estable ≥95%

2 SAHS leve ≥3 ≤3 0 3 o más acúmulos 
de desaturación

3 SAHS moderado ≥3 >3 ≤3 3 o más acúmulos 
de desaturación

4  SAHS grave ≥3 >3 >3 3 o más acúmulos 
de desaturación
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lectomía completa clásica se está imponiendo para el 
tratamiento de niños con SAHS por la recuperación 
postoperatoria más rápida y el menor riesgo de com-
plicaciones posoperatorias como son la hemorragia y 
el dolor 24.

El estudio CHAT12, el primer ensayo controlado aleato-
rizado a gran escala comparando AT frente a actitud 
expectante en 453 niños de 5 a 9 años con SAHS leve a 
moderado ha mostrado unos resultados muy intere-
santes: a corto plazo el grupo AT tuvo mejores resulta-
dos que el grupo no quirúrgico en términos de norma-
lización de parámetros de PSG (79% frente a 46%), en 
la desaparición de los síntomas respiratorios y en la 
mejora de la calidad de vida, pero no hubo diferencias 
en el rendimiento neurocognitivo. Además, casi la mi-
tad de los pacientes del grupo de actitud expectante 
presentaban un IAH normalizado a los 7 meses mien-
tras que un 20% de los pacientes persistían con ano-
malías PSG tras AT. Hay investigaciones en curso sobre 
resultados a más largo plazo de la AT en comparación 
con la actitud expectante, como el Pediatric 
Adenotonsillectomy Trial for Snoring (PATS)25.

Otros procedimientos quirúrgicos: amigdalectomía lin-
gual, septoplastia, glosoplexia, uvulofaringopalatoplas-
tia, avances mandibular y maxilar o traqueotomía es-
tán indicados en casos seleccionados. La traqueotomía 
es muy eficaz en el tratamiento del SAHS, pero se 
asocia con peor calidad de vida y problemas psicoso-
ciales, además de las complicaciones asociadas. En los 
últimos años han surgido una variedad de opciones de 
tratamiento dental y de ortodoncia para los niños con 
SAHS que presentan anomalías orofaciales26.

Presión positiva en la vía aérea en forma de CPAP o 
BiPAP, que producen una auténtica “férula neumática” 
que transmite la presión positiva a toda la vía aérea 
superior e impide su colapso durante el sueño. El Grupo 
Español de Sueño (GES), en el Consenso Nacional sobre 
el SAHS15, contempla la prescripción de CPAP en niños 
con SAHS asociado a enfermedades neuromusculares, 
obesidad o a alteraciones craneofaciales, cuando la ci-
rugía no es posible, en niños con SAHS residual tras la 
intervención, en el período prequirúrgico para estabili-

zar a los niños con riesgo de compromiso postinterven-
ción o en el periodo de crecimiento craneofacial y 
dental hasta la intervención quirúrgica definitiva. 
Precisan de un seguimiento cuidadoso de sus indicacio-
nes, titulación (que debe realizarse siempre mediante 
PSG nocturna) y posibles efectos secundarios.

La falta de equipo apropiado, la dificultad en la habi-
tuación y la no adherencia al tratamiento son algunos 
de los inconvenientes de la terapia de CPAP o BiPAP. 
Una reciente revisión sistemática ha encontrado que la 
adherencia media a la PAP en niños y adolescentes con 
SAHS era de apenas un 56,9%, con un uso promedio de 
presión positiva de 4 a 5,2 horas por noche. El sexo 
femenino, la menor edad y el padecer retraso en el 
desarrollo se identificaron como predictores significa-
tivos de mejor adherencia27, que puede mejorar me-
diante técnicas de reforzamiento y conductuales.

Con relación al tratamiento médico del SAHS infantil se 
han usado principalmente corticoides intranasales y 
montelukast oral. La justificación de su uso se ha basa-
do en la evidencia de inflamación en el niño con SAHS. 
La presencia de inflamación nasal y orofaríngea es evi-
dente por la detección de mediadores inflamatorios 
elevados como leucotrienos y prostaglandinas en el aire 
exhalado y el aumento de neutrófilos en el esputo de 
niños con SAHS, la elevación de la proteína C reactiva 
sérica (lo que sugiere una inflamación crónica de bajo 
grado) así como también por los niveles altos de citoci-
nas proinflamatorias (incluyendo TNFα, IL-6, IL-8, ICAM, 
VCAM y selectinas). Los biomarcadores inflamatorios se 
asocian con la existencia de riesgo cardiovascular y 
neurocognitivo en adultos y niños. Se observa mejoría 
en los marcadores inflamatorios con el tratamiento del 
SAHS28. Respecto al uso de corticoides intranasales, una 
reciente revisión Cochrane29 incluyó un metaanálisis con 
dos estudios controlados con placebo (75 pacientes 
solo) mostrando como resultado primario una leve dis-
minución del IAH a favor de su uso, aunque el resultado 
no fue significativo. Los autores concluyeron que no 
había pruebas suficientes para confirmar la eficacia del 
uso de corticoides intranasales como tratamiento aisla-
do para el SAHS en niños. No se informaron efectos 
adversos significativos en ambos estudios.
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En otra revisión del año 2020 se incluyeron dos ECA con 
un total de 103 pacientes de 1 a 18 años y compararon 
el montelukast con placebo durante un periodo de 6 
semanas a 4 meses. Los resultados mostraron que el 
montelukast tuvo un efecto a corto plazo de reducción 
significativa del IAH. Sin embargo, no estaba claro si el 
efecto era clínicamente relevante y si los efectos po-
drían mantenerse después del tratamiento. La res-
puesta fue menor en los niños obesos o en mayores de 
6 años.

En la práctica, los consensos de expertos y las guías 
clínicas sugieren la consideración de una prueba tera-
péutica con corticoides intranasales o montelukast oral 
durante un período de 1 a 6 meses en niños con SAHS 
de leve a moderado e hipertrofia adenoamigdalar, es-
pecialmente si los padres son reacios a la cirugía. 
Podría también considerarse su uso en el SAHS resi-
dual después de la AT y como terapia adyuvante para 
pacientes en terapia CPAP. Sin embargo, el papel defi-
nitivo, las indicaciones y la duración del tratamiento 
siguen sin estar claros.

Dado que la prevalencia del SAHS en niños y adoles-
centes obesos se estima en un 60%, la pérdida de peso 
parece ser una deseable opción terapéutica: los pocos 
estudios disponibles parecen mostrar que la pérdida 
de peso30 (incluso mediante la cirugía bariátrica) es 
beneficiosa, en especial en adolescentes y niños con 
obesidad mórbida y SAHS.

SEGUIMIENTO

Todos los niños deben ser evaluados clínicamente tras 
el tratamiento quirúrgico por el pediatra de atención 
primaria de forma continua y mantenida, pues se des-
criben casos de recurrencia del SAHS incluso tras años 
después de un tratamiento satisfactorio. Debemos 
atender a los cambios auxológicos (con especial aten-
ción al incremento excesivo de peso tras la cirugía) y 
en el carácter del niño, su comportamiento y su rendi-
miento escolar. Aquellos pacientes con un mayor riesgo 
de persistencia o recurrencia del SAHS: IAH muy eleva-
do, comorbilidad y/o persistencia de factores de riesgo 
(obesidad, alteraciones craneofaciales, síndrome de 

Down) y/o de síntomas deberán ser evaluados de nue-
vo por la Unidad de Sueño/ORL mediante la realización 
de una PSG de control en el plazo de 3-6 meses valo-
rando la necesidad o no de tratamientos complemen-
tarios o alternativos.

El seguimiento de los escasos pacientes pediátricos en 
tratamiento con CPAP y BiPAP exige una estrecha coor-
dinación entre los neumólogos pediátricos, fisiotera-
peutas, neurofisiólogos y técnicos de la Unidad de 
Sueño, la familia y el pediatra de atención primaria 
para optimizar los resultados del tratamiento y minimi-
zar las complicaciones y el abandono terapéutico.
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