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INTRODUCCION



El sindrome de apneas del suefio (SAS) es una entidad
clinica caracterizada por la existencia de miltiples pausas
respiratorias (apneas) durante el suefio. En el curso de las
apneas cesa la ventilacidn y, como consecuencia, se producen
hipoxemia e hipercapnia transitorias®’. Se manifiesta
usualmente como excesiva somnolencia diurna, fuertes
ronquidos y repetidas pausas respiratorias durante el suefio®.

El suefio ha despertado el interés médico desde tiempos
remotos. Abundan en la literatura las descripciones del
hombre obeso, somnoliento y roncador®.

En 1936, Kerr y Lagen® llaman la atencidén, por primera
vez, sobre la frecuente existencia de cuadros de
insuficiencia respiratoria crénica en enfermos con obesidad
marcada.

El sindrome de Pickwick fue descrito en 1956 por
Burwell et al.®, en un articulo cuyo titulo hacia referencia
a una obra de Charles Dickens, " The Posthumous Papers of
the Pickwick Club", en la que uno de los personajes, Joe,
presentaba obesidad, apetito voraz, rubicundez manifiesta,
somnolencia importante y una respiracién ruidosa durante el
suefio.

Fueron Gastaut et al.® los que, en 1965, sugirieron que
el origen de los trastornos respiratorios del sindrome de
Pickwick podria estar en relacién con alteraciones del
suefio. Desde entonces hasta nuestros dias mucho se ha
escrito sobre las alteraciones respiratorias relacionadas
con el suefio, ampliadndose continuamente los conocimientos en

este terreno.



La mayor parte de 1los pacientes con alteraciones
respiratorias durante el suefio tienen un sindrome de apneas
obstructivas (SAOS), mientras que el sindrome de apneas
centrales durante el suefio (SACS) es mucho mds raro. Las
apneas obstructivas se caracterizan por la interrupcidén del
flujo aéreo en boca y nariz, preservadndose sin embargo los
movimientos respiratorios. En las apneas centrales, el cese
del flujo aéreo oronasal se acompafia de ausencia de
esfuerzos respiratorios; es decir, se produciria un déficit
en el estimulo central en cuya etiologia se han implicado
mecanismos fisiopatolégicos muy complejos. En Gltimo lugar
se encuentran las apneas mixtas, las cuales se caracterizan
por comenzar como apneas centrales y acabar siendo
obstructivas’. En este estudio nos referiremos casi
exclusivamente al SAOS.

La reiteracidén de las apneas a lo largo de la noche, en
noches sucesivas durante varics afios, puede dar lugar a
importantes complicaciones respiratorias, cardiovasculares
Yy neuropsiquidtricas, asi como a una elevada tasa de
mortalidad®.

El evento fisiopatoldégico primario en el SAOS es la
oclusidén mds o menos completa de la faringe durante el
suefio®. Durante la vigilia, hay suficiente activacién de 1la
musculatura faringea para evitar el colapso de la via aérea.
Sin embargo, durante el suefio, hay un descenso en 1la
activacién de dicha musculatura. En pacientes con SAOS, el
normal estrechamiento de la via aérea superior progresé

hacia el colapso durante la inspiracidén, o al final de la



espiracidén. El aumento de los esfuerzos respiratorios contra
la via aérea ocluida puede empeorar la situacibén por crear
mads presidén negativa. La oclusién persiste hasta que se
produce un "arousal" o despertar electroencefalografico,
incrementandose el tono de 1la musculatura faringea vy

reabriéndose la via aérea®®.



IMPORTANCIA DEL SINDROME DE APNEA OBSTRUCTIVA DEL SUENO.

El sindrome de apnea obstructiva del suefio (SAOS) esta
adquiriendo, en los dltimos afios, cada vez mayor importancia
por su frecuencia y morbimortalidad. Ademas su diagndstico
es especialmente necesario por ser una entidad clinica con
diversas alternativas terapeuticas eficaces.

Existen pocos estudios de prevalencia del SAOS ya que
clasicamente, para hacer el diagnéstico, se ha necesitado
realizar un estudio polisomnografico durante toda una noche
de suefic®!. Sin embargo, los datos actuales estiman que
entre un 1 y un 10% de la poblacién general adulta padece la
enfermedad® '?. Estudios epidemioldégicos recientes, entre los
que destaca el estudio de Young et al.*?, han encontrado una
mayor prevalencia de SAOS en varones, en obesos, en
roncadores y en personas de edad media y avanzada''''?*,
aunque puede observarse en todos los grupos de edades.

El SAOS estd siendo reconocido cada vez con mayor
frecuencia en nifios. El cuadro clinico del SAOS pedidtrico
no es idéntico al de los adultos, los criterios diagnésticos
no estan por completo establecidos y con frecuencia 1la
amigdalectomia (con o sin adenoidectomia) es curativa.
Actualmente se estdn realizando estudios de seguimiento en
nifios que han sufrido un SAOS en la infancia, para comprobar
si vuelven a padecerlo al llegar a la edad adulta y sentar

las bases de una posible profilaxis de la enfermedad?®'8.



Otro apartado de gran importancia dentro del sindrome
de apnea obstructiva del suefio lo constituye el de la
morbimortalidad, y dentro de ella, el de 1los efectos
cardiovasculares agudos del SA0OS. El1 interés en las
consecuencias cardiovasculares de las alteraciones del suefio
se ha incrementado exponencialmente en los Gltimos afios,
siguiendo al reconocimiento de la severidad de la hipoxemia
que puede ocurrir durante el suefio en los pacientes con
SAOS'?, asi como al efecto de los arousals. Cuando se produce
una apnea obstructiva tienen lugar dos fendmenos:
hipoventilacién alveolar vy disminucién de 1la presidén
intratoracica debida a la maniobra de Mueller (esfuerzo
inspiratorio frente a una glotis cerrada)???°.

La hipoventilacidén alveolar da lugar a hipoxemia junto
a una situacién de acidosis hipercépnica, todo lo cual
determina vasoconstriccién pulmonar, que contribuye a la
elevacidén de las resistencias vasculares pulmonares. A su
vez, la hipoxemia origina una descarga del sistema nervioso
simpatico, la cual tiende a producir una elevacidén de
tensidén arterial sistémica y un efecto taquicardizante. En
algunos pacientes mayores, los reflejos simpaticos pueden
estar afectados, por lo que se puede producir hipotensidén y
riesgo de shock (ello podria explicar la elevada incidencia
de infartos cerebrales durante el suefio en pacientes con
SA0S) L.

La maniobra de Mueller pone en marcha un reflejo vagal
bradicardizante que se mantiene durante la apnea, y qué

oculta la taquicardia que deberia esperarse por el estimulo



simpdtico de la hipoxemia. De ahi que durante la apnea sea
frecuente observar bradicardia sinusal, y que tras finalizar
la misma y quedar anulado el reflejo vagal, se manifieste la
taquicardia. Pueden producirse, ademds, diferentes tipos de
arritmias y trastornos de la conduccidén, en funcidén de 1la
severidad de la hipoxemia y la magnitud de los reflejos
desencadenados.

Las arritmias cardiacas son frecuentes en pacientes con
SA0S??. Guilleminault et al.?*, en el estudio mds extenso al
respecto (sobre 400 pacientes), encuentran un 48% de
arritmias: bradicardia sinusal (7%), paros sinusales (11%),

bloqueo auriculoventricular de segundo grado (8%), arritmias

auriculares (11%), extrasistoles ventriculares (20%) vy
taquicardias ventriculares (3%). En todos los casos, las

arritmias ocurren fundamentalmente en las fases de apnea,
aumentando los extrasistoles ventriculares con el grado de
desaturacidén de oxigeno. En el mismo estudio, se realizd
traqueostomia en 50 de los 400 casos, con desaparicidén de
las arritmias en todos ellos.

Los efectos cardiovasculares.crénicos en el SAOS tienen
también gran importancia. La hipertensidn arterial sistémica
(HTA) afecta al 20% de la poblacién adulta general y es un
factor de riesgo mayor para el desarrollo de eventos
cardiacos y cerebrales. La prevalencia de HTA crdnica en
pacientes con SAOS oscila, segin diferentes trabajos, entre
el 40 y el 60%, y la prevalencia de SAOS en pacientes con
HTA se encuentra entre el 22 y el 48% 12/24-25 |

Las apneas obstructivas durante el suefio estan



asociadas con oscilaciones de la presidén arterial sistémica,
que suele elevarse coincidiendo con la terminacién de 1la
apnea. En estos cambios se ha implicado a la hipoxemia, a
las modificaciones en 1la presién intratordcica, a las
interrupciones de la ventilacidén y a las alteraciones en la
arquitectura del suefio?’*?®. Tales modificaciones podrian
influir también en la regulacidén de la presidén arterial a
largo plazo®.

La recurrencia de las desaturaciones de oxigeno da
lugar a una estimulacién crénica del sistema nervioso
simpatico, con niveles elevados de catecolaminas que pueden
contribuir al desarrollo de HTA diurna. Clark et al.*°
encontraron niveles de catecolaminas, en plasma y orina, mas
altos en pacientes con SAOS comparados con controles.
Fletcher et al.¥ demostraron que la esperada reducién
nocturna en los niveles de catecolaminas urinarias no
ocurria en los pacientes con SAOS. También se han publicado
estudios preliminares sobre el potencial papel de 1las
prostaglandinas?3? Yy endotelina (potente péptido
vasoconstrictor derivado del endotelio)?**** como mediadores
de la HTA en los pacientes con SAOS.

En el sentido contrario, ha sido estudiado el papel del

35.38  Como consecuencia de la

péptido atrial natriurético
presidén negativa intratoricica generada durante las apneas,
aumenta el retorno venoso, con la consiguiente distensidn de
la auricula derecha y liberacidén del péptido natriurético.
Este péptido influye en el aumento de la diuresis nocturna

que ocurre en pacientes con SAOS?’, y sus niveles séricos y



urinarios son anormalmente altos en dichos pacientes. En el
contexto de la HTA en el SAOS, es importante recordar que el
péptido atrial natriurético actlGa para disminuir la presidn
mediante vasodilatacién y diuresis, mientras que las
catecolaminas promueven la elevacidén de la presidn arterial.

A pesar de todo lo expuesto con anterioridad, no hay
que dejar de tener en cuenta a otros factores que influyen
en la alta prevalencia de HTA crdénica en pacientes con SAOS,
como son por ejemplo la edad y el exceso de peso observado
generalmente en estos pacientes, asi como el consumo de
alcohol38:3?,

Aunque la elevacién aguda de 1la presién pulmonar
arterial en asociacidn con con las desaturaciones de oxigeno
parece algo demostrado, la relacidén entre la hipertensidn
pulmonar diurna y el SAOS es un tema menos aclarado. Segin
Weitzenblum et al.*’, la hipertensién pulmonar estid mas
estrechamente relacionada con la existencia de enfermedad
pulmonar subyacente e hipoxemia diurna que con la severidad
del SAOS; por lo tanto parece que el SAOS por si mismo es
generalmente insuficiente para producir  Thipertensién
pulmonar importante, al menos que coexista enfermedad
pulmonar u obesidad masiva con hipoventilacién e hipoxemia
diurna. Sin embargo, Krieger et al.*' demostraron que la
cantidad de eventos respiratorios relacionados con el suefio
también juega un papel importante en dicha hipertensién
pulmonar.

Cuando la hipertensidén pulmonar es sostenida a lo Iargo

del tiempo, puede conducir a hipertrofia del ventriculo



derecho*? y cor pulmonale. Bradley et al.*® encontraron
insuficiencia cardiaca derecha en 12 de 50 pacientes con
SAOS estudiados consecutivamente.

Referente a la mortalidad cardiovascular en el SAOS,
estudios recientes**® han encontrado una mortalidad en
pacientes con SAOS no tratados del 11 al 13%, mayor gque
en la poblacién general. Estos trabajos no sdélo han
encontrado una excesiva mortalidad cardiovascular en
pacientes con SAOS, sino también que una terapia efectiva
prolonga la expectativa de vida en los mismos*¢45:47,

Chan et al.*® han planteado la posibilidad de que 1la
intensa hipoxemia que puede acompaiflar a las apneas sea la
causa de episodios de isquemia miocdrdica con muerte sibita
durante la noche, en pacientes con SAOS sin enfermedad
coronaria o miocdrdica de base.

Otro aspecto importante dentro de la morbimortalidad lo
constituyen las disfunciones neuropsiquiatricas. En el SAQOS,
al iniciarse la obstruccidén, la ventilacién alvelar cesa y
la saturacién de oxigeno disminuye, aunque los esfuerzos
ventilatorios persisten. En este momento pueden aparecer
arousals, la oclusidén de la via aérea cede y el flujo aéreo
reaparece®. La continua desestructuracién del suefio y la
hipoxemia nocturna inducen disfunciones neurolégicas, cuyo
sintoma mds prominente es la hipersomnolencia diurna*’®*'. La
gran mayoria de los pacientes con SAOS tienen
hipersomnolencia diurna y muchos refieren pérdida de
capacidad de concentracién y de memoria. En la mitad dé los

casos se observan cambios de caracter e irritabilidad,
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e incluso se han documentado alteraciones psiquidtricas més
severas, como depresiones graves y psicosis.

También pueden desarrollarse cambios importantes en la
conducta sexual, como impotencia o pérdida de libido, con
las consiguientes repercusiones psicoldégicas que ello
conlleva®.

Los pacientes con SAOS pueden llegar a presentar
problemas de convivencia. La hipersomnolencia diurna que
suelen padecer los pacientes con SAOS puede llegar a ser muy
incapacitante y a veces da lugar a problemas sociales y
laborales. Estos pacientes, ademds, pueden presentar
problemas de convivencia nocturna, ya que roncan
profusamente, muestran un exceso de actividad motora
(movimientos de piernas y brazos) y se despiertan facilmente
durante la noche®¥5%%  Ademids, la tasa de divorcios entre
parejas en los que uno de los dos miembros presenta un SAOS
es mayor que en la poblacidn general®.

La hipersomnolencia diurna puede llegar a ser peligrosa
para la vida del paciente o para la de los demads pues los
accidentes de automdéviles, debidos a esta causa, son 2,5
veces mas frecuentes en los pacientes con SAOS que en la
poblacidén general y entre un 33 y un 50% de dichos pacientes

refieren historia de accidentes de trafico’3-%%.

Ademds de ser un proceso frecuente y con potenciales
serias consecuencias clinicas, en el SAOS existen diversas
alternativas terapeuticas validas.

Dentro del tratamiento no quirdrgico del SAOS se han
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intentado una gran variedad de medidas. Algunos pacientes
pueden mejorar con programas de reduccidén de peso,
aplicacién de dispositivos gque protuyen 1la 1lengua hacia
delante, tubos nasofaringeos, sistemas posturales o
farmacoterapia con estimulantes respiratorios centrales o
prohibicién de la toma de hipnéticos, psicofarmacos o
miorrelajantes® 4518 En general, estas medidas sélo
consiguen resultados parciales y sdélo estan indicadas, de
forma aislada, en casos leves de SAOS. Ademas de ellas hay
otras posibilidades terapéuticas no quiridrgicas.

La oxigenoterapia nocturna por via nasal es un
tratamiento a priori légico para los problemas respiratorios
relacionados con el suefio®®. El oxigeno nasal se ha
demostrado Gtil para eliminar la hipoxemia relacionada con
las apneas y las arritmias cardiacas asociadas, asi como
para reducir la frecuencia de las apneas. Su efecto sobre la
funcién cognitiva y 1la hipersomnolencia diurna es mas
controvertido®®. En general, tampoco la oxigenoterapia
nocturna suele ser suficiente como tratamiento dUnico del
SAOS. Su principal indicacién la constituyen los casos en
que se asocia dicho proceso con obstruccién crdnica de las
vias aéreas (EPOC) e hipoxemia arterial diurna®’.

La presidn posgitiva continua en las vias aéres a través

iz (CPA es una forma de tratamiento muy efectiva
para el SAOS. Actualmente es, sin duda, el tratamiento de
eleccién en la mayoria de los centros.

La CPAP fue inicialmente descrita por Sullivan en'1981

como un nuevo tratamiento para el SAOS®’. La técnica implica
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el uso de un generador de flujo, junto a una valvula para
mantener una presidén positiva constante al final de 1la
espiracién en la via aérea supragldética, con unos margenes
de 2,5 y 17,5 cm. H,0. Se aplica por via nasal mediante una
mascarilla bien adaptada a la nariz para evitar escapes.

La CPAP actla como un expansor neumadtico que impide el
colapso de las vias aéreas altas en todas las fases de la
respiracién: cuando la presidén positiva al final de 1la
espiracidén es suficiente para contrarrestar la excesiva
presién negativa inspiratoria (la cual causa el cierre de la
via aérea), se evitan los repetidos episodios de apnea
obstructiva®s.

El sistema debe usarse por la noche y durante el mayor
tiempo de suefio posible, para obtener resultados éptimos; en
la mayoria de los casos, el tratamiento debe ser de por
vida.

En la primera noche de test terapeldtico con CPAP, se
debe asegurar que la presidén usada es la adecuada para
prevenir la apnea en todas las etapas del suefio.

La posicidén en decibito supino requerird una mayor
presién que el decibito lateral y, generalmente, se necesita
mayor presién en el estadio REM del suefio. Ademds, es
importante que la presidn sea la suficiente como para evitar
tanto los ronquidos como las apneas®’.

El uso de la CPAP por via nasal suele tener un efecto
inmediato sobre los ronquidos, las apneas y la
hipersomnolencia, pues la saturacién de oxigeno a lo iargo

de la noche se normaliza (en ausencia de otra enfermedad
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pulmonar subyacente) y la calidad del suefio y su estructura
vuelven a la normalidad. Ademds, suele dar lugar a otros
efectos favorables que se observan a mds largo plazo.

Hay una mejoria significativa en una serie de
pardmetros psicoldgicos, entre los que se encuentran tests
cognitivos, de memoria y de capacidad de concentracién’.
Finalmente, la CPAP también tiene un efecto favorable sobre
el sistema cardiovascular. En el fallo cardiaco derecho, que
puede acaecer en pacientes con SAOS, se observa un rapido
aumento de la diuresis inmediatamente después de comenzar el
uso de la CPAP, con resolucidén de los edemas periféricos. En
algunos pacientes, también se ha observado
mejoria en la funcidén del ventriculo izquierdo, e incluso
puede objetivarse un descenso en la presidén arterial, o la
posibilidad de necesitar menos medicacidén para el control de
la misma®® 772,

Otra posibilidad terapeiitica en el SAOS la constituye
el tratamiento mediante dispositivos con ajuste
independiente de las presiones positivas espiratorias e
inspiratorias, también por via nasal (BiPAP). La CPAP suele
ser bastante bien aceptada por los pacientes con SAOS,
aunque a veces puede haber problemas de tolerancia debido a
que la espiracidén tiene que hacerse frente al obstaculo que
supone una presidén positiva relativamente alta. La BiPAP
permite combinar la presién positiva inspiratoria necesaria
para vencer la obstrucidén orofaringea con presiones
espiratorias mucho mas bajas, lo que mejora la tolerancia

del paciente’.
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La ventilacidn con presidn positiva por via nasal, con

respiradores volumétricos susceptibles de uso domiciliario
(NIPPV), ha revolucionado el tratamiento del fallo
respiratorio. Es de gran importancia, sobre todo, para la
insuficiencia respiratoria en pacientes con enfermedades
neuromusculares y cifoescoliosis, aunque también es Gtil en
pacientes con algunas formas de apneas centrales.

Es utilizada para tratar la insuficiencia respiratoria
en pacientes en los que la CPAP nasal es inefectiva para
prevenir la hipoxemia y la hipercapnia durante el suefio. En
este sentido, Piper et al. encuentran que la NIPPV es la
mejor alternativa inicial en muchos pacientes con SAOS y
sindrome de obesidad-hipoventilacién. Al cabo de varios
meses, la NIPPV se puede sustituir por la CPAP™*7¢.

Otras técnicas, como la estimulacidn eléctrica
percutidnea del nervio geniogloso, aunque disminuyen el
nimero de apneas y tiene escasos efectos secundarios, estéan
en fase experimental’” 8.

El segundo gran grupo terapeiGtico en el SAOS 1o
constituye el tratamiento quirdrgico.

Son varias las posibilidades quirdrgicas para el
tratamiento del sindrome de apnea obstructiva durante el
suefio, desde la traqueostomia permanente a otras alterna-
tivas que suelen ser mejor aceptadas por los pacientes. El
desarrollo de estas modalidades terapeuticas refleja un
aumento del conocimiento de la etiologia del SAOS y de
los mecanismos que provocan el colapso de la via a-erea

superior durante el suefio’”’. La mayoria de los tratamientos
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quirdrgicos estédn dirigidos, bien a evitar la zona del
colapso, bien a aumentar el espacio aereo faringeo. La
tragueostomia ha sido el tratamiento quirdrgico tradicional,
y hasta el afio 1981 en el que Sullivan describidé la CPAP, el
tratamiento de eleccién del SAOS. Este procedimiento
"puentea" el lugar de la obstruccidén, y por tanto elimina
las apneas obstructivas®. La traqueostomia resuelve el
sindrome en todos los casos, aunque en los muy evolucionados
no significa la curacidén. Adn en estos Ultimos, puede evitar
la evolucién hacia el cor pulmonale o el agravamiento del
mismo. Sin embargo, este tipo de intervencidn supone un alto
nimero de molestias para el paciente y a veces tiene
complicaciones!. Ademds, presenta importantes implicaciones
psicolégicas que la convierten en un tratamiento inaceptable
en muchos casos®. Sin embargo, la traqueostomia sigue
teniendo su papel (aunque limitado) en el manejo del SAOS
severo con un riesgo vital inmediato’.

La traqueostomia puede ser cerrada en un segundo tiempo
si mejoran las condiciones del paciente como resultado de
una posterior intervencidén quiriGrgica mas selectiva sobre la
zona de obstrucidén. Incluso hay casos descritos en los que
se ha utilizado una minitragqueostomia como medida temporal
durante meses, hasta que se realiza un tratamiento
definitivo®.

La correcidén de anomalias locales, como la hipertrofia
amigdalar y/o 1la obstruccién nasal (por ejemplo por
desviacién del tabique nasal) estd indicada en muchos césos,

aunque con estas intervenciones se observa tan solo una
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disminucién en el nimero de apneas, consiguiéndose raramente
su eliminacidn®-®2,

La uvulopalatofaringoplastia (UPPP) ha sido el
procedimiento quirGrgico mids comin en el tratamiento del
SAOS durante la pasada década. Consiste en la ablacién de la
ivula y de parte del tejido faringeo adyacente con el
objetivo de aumentar el espacio aereo orofaringeo, sin

alterar en la medida de lo posible la funcidén del paladar

blando (hablar, deglutir o prevenir la regurgitacidn nasal) .

En ocasiones es necesario combinar la UPPP con cirugia de la
hipofaringe en pacientes con obstruccién también a este

nivel, por ejemplo con la recientemente descrita técnica de
la linguoplastia con glosectomia de la linea media mediante
laser’ . Es importante una buena seleccidén de los pacientes
que van a ser sometidos a la UPPP para intentar mejorar sus
resultados, pues tan solo en el 30 al 60% de los pacientes
en los que se practica esta técnica se obtienen resultados
favorables’. Esta ha sido la principal causa de la aparicidn
de la cirugia maxilofacial en el tratamiento del SAOS,
consistente fundamentalmente en el avance del esqueleto
facial (maxilar y mandibular) y/o del hueso hioides, para
aumentar el espacio de la via aerea y corregir 1la

obstruccién a nivel de la base de la lengua®®’.
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PROCEDIMIENTOS DIAGNOSTICOS EN EL SINDROME DE APNEA
OBSTRUCTIVA DEL SUENO.

La sospecha diagndstica del sindrome de apnea
obstructiva durante el suefio suele ser facil con los datos
clinicos, ya que 1los sintomas son con frecuencia muy
sugerentes. El SAOS es un proceso que afecta mds a hombres
que a mujeres, presentando la mayoria de los casos obesidad.
No obstante, la obesidad aislada no tiene gran valor
predictivo de SAOS; ademds, cuando se combina con el roncar
de forma habitual, la obesidad constituye un importante
factor de riesgo de SAOS en el hombre, pero lo es menos en
la mujer®:-%.8% Hay un grupo de sintomas de presentacién
bastante comin en el SAOS (en un porcentaje superior al 60%)
entre los que se encuentran los ronquidos intensos, excesiva
somnolencia durante el dia, paradas de 1la respiracién
durante el suefio, dormir inquieto con movimiento frecuente
de piernas y brazos, cambios en la personalidad y nicturia,
constituyendo los tres primeros la triada tipica del SAOS.
Los ronquidos, bastante caracteristicos de este sindrome,
suelen estar presentes desde varios afios antes del momento
en que se diagnostica el SAOS, aungque el ronquido habitual,
presentado de forma aislada, tiene bajo valor predictivo
para el diagnéstico del SAOS. También la excesiva
somnolencia durante el dia tiene gran importancia, y ademas
suele ser el principal motivo de consulta, aunque el grado

de hipersomnolencia se correlaciona pobremente con el grado
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de severidad del SAOS, debido a la influencia de otros
factores. Hay un segundo grupo de sintomas menos frecuentes
(presentes en un porcentaje que oscila entre el 10 y el
60%), entre los que se encuentran los dolores de cabeza al
levantarse, enuresis nocturna, disminucién de la libido y
sudoracién nocturna. En el tercer y dudltimo grupo de
sintomas, de presentacién mads rara (inferior al 10%), se
encuentran el insomnio, la tos nocturna o el reflujo
gastroesofdgico sintomatico?*°.

Hay situaciones en las que puede resultar mas dificil
sospechar 1la existencia del SAOS, pudiéndose cometer
omisiones diagnésticas. Esto puede ocurrir en situaciones
tales como SAOS en pacientes no obesos, en pacientes con
insomnio, en pacientes jévenes con clinica incipiente o en
pacientes diagnosticados de enfermedad pulmonar obstructiva
crbnica con hipersomnia que se atribuye a hipercapnia
crénica®. Este dltimo punto es de especial importancia,
porque es frecuente la asociacién de la enfermedad pulmonar
obstructiva crdnica (EPOC) con el SAOS. Los pacientes que
presentan ambas enfermedades desarrollan con  mayor
frecuencia hipertensidén pulmonar y fallo cardiaco derecho

que si presentan alguna de las dos de forma aislada®-’2.

Por otro lado, hay diversos procesos que plantean un
diagnéstico diferencial dificil con el SAOS, y es importante
tenerlos presentes en el momento del diagndstico.

veolar ntra idiopatica tiene

origen desconocido y se caracteriza por hipercapnia crénica
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e hipoxemia sin alteracién broncopulmonar, en. ausencia de
enfermedad neuroldgica, muscular o defecto mecanico de la
ventilacidén. Se considera debida a un fallo en el sistema de
control respiratorio en el cual, durante la noche, cuando la
respiracién depende fundamentalmente del sistema de control
automdtico, pueden aparecer apneas o hipopneas centrales que
son las que ocasionan los sintomas. Estos suelen ser
cefalea, somnolencia, letargia, poliglobulia y cianosis. En
el sindrome de Ondine, la aparicidén de apneas centrales por
pérdida del automatismo normal depende de las motoneuronas
de los centros medulares®?.

La hipersomnia aislada se caracteriza por la tendencia
a dormir dyrante largos periodos de tiempo, aunque el suefio
no es irresistible. Suele ser resultante de una deprivacién
de suefio, aunque también puede ser manifestacién de
determinadas enfermedades neuroldgicas o psiquidtricas, o de

origen medicamentoso®.

Los movimientos periddicos de las extremidades durante
el suefio son contracciones ritmicas, repetitivas vy

estereotipadas de los miembros, que afectan generalmente a
las piernas. La frecuencia de los movimientos peridédicos se
incrementa con la edad y con algunas alteraciones
metabdélicas y neurolégicas. Estos movimientos pueden
originar insomnio o excesiva somnolencia diurna (como en el
SAOS, secundaria a "arousals" repetidos y fragmentacidén del
suefio), o bien ser asintomidticos y causar tan solo malestar
en la pareja durante el suefio. E1 movimiento periédicb de

las piernas acompafla frecuentemente al SAOS, pero puede
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presentarse también aisladamente, constituyendo el sindrome
de los movimientos periddicos de las piernas. Para su
diagnéstico es preciso la realizacién de un electromiograma
tibial®s.

La narcolepsia se caracteriza por ataques de suefio
irresistible (de relativa corta duracidén), cataplejia,
pardalisis del suefio y alucinaciones hipnagégicas. La
cataplejia cosiste en ataques bruscos de relajacién
muscular, semejantes a los que se producen durante la fase
REM del suefio, y que pueden ocurrir después de estimulos
como el reir. La paralisis del suefio es una extensidn
anormal de la atonia propia de la fase REM al estado de
vigilia. Finalmente, las alucinaciones hipnagégicas son
percepciones visuales o auditivas justo antes de dormirse,
o cuando el paciente estia medio despierto. La narcolepsia
ocurre por un aumento de la excitabilidad del generador de
la fase REM del sueiio. Para su diagndstico es necesario
realizar un test de latencias miltiples, para demostrar que

el paciente entra precozmente en fase REM cada vez dque se

duerme?®.
Recientemente se ha descrito ind resi nci
de las vias aereag superjores o roncopatia crdnica con

fragmentacidén del suefilo, en donde el arousal ocurre
inmediatamente después de una obstruccidn incompleta de las
vias aereas superiores, sin que se produzca apnea o
hipopnea, y por tanto tampoco desaturacién de oxigeno. Los
arousals ocurren cuando las presiones inspiratdrias

necesarias para luchar contra la obstruccién son muy
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negativas. Suele cursar con ronquidos e hipersomnolencia
diurna, y suele ser dificil de distinguir clinicamente del
SAOS. Para poder diagnosticarlo con certeza es necesario
medir la presidn pleural, bien con catéter esofagico, bien

indirectamente?.

Una vez que se ha sospechado el diagnéstico del
sindrome de apnea obstructiva del suefio, y a la vez que se
realizan pruebas diagndésticas definitivas, se deben realizar
otros estudios complementarios.

os d 8 de laboratorio aportan poca informacidén al
diagndéstico del SAOS. Entre ellos, la policitemia no es
infrecuente. Ademas, deben solicitarse hormonas tiroideas o
del creciemiento, en aquellos pacientes con caracteristicas
de hipotiroidismo o acromegalia, respectivamente, ya que
ambas entidades clinicas se pueden asociar con relativa
frecuencia al SA0S%.

La exploracidén funcional respiratoria puede ser normal,
o mostrar alteraciones secundarias a la obesidad que suelen
presentar estos pacientes, como un descenso en la capacidad
residual funcional (CRF). Esta alteracidn tiene importancia
porque, al producirse la apnea obstructiva, la disminucién
de la CRF provoca una caida mas rapida e importante de la
presién parcial de oxigeno a nivel alveolar®. En ocasiones,
y como consecuencia de la disminucién de la luz de las vias
aereas superiores, puede encontrarse una elevacién de las
resistencias de las vias aereas, o una alteracién de la

curva flujo-volumen. No suele haber un patrdn obstructivo en
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la espirometria de los pacientes con SAOS, salvo en aguellos
casos en los que a este sindrome se asocia una enfermedad
pulmonar obstructiva crénica. En algunos casos, también
puede encontrarse una disminucién de la respuesta
ventilatoria a los estimulos quimicos. Finalmente, los gases
arteriales pueden ser normales, o mostrar hipoxemia,
aislada o) con hipercapnia; esta dltima situacién
corresponderia al sindrome de Pickwick o sindrome de
41,97-101 .

obesidad-hipoventilacidn

Finalmente, a todo paciente con sospecha clinica de

SAOS es necesario realizarle un estudio
Qtorrinolaringoldégico. E1l objetivo fundamental del mismo,

ademdas de detectar posibles aunque raras alteraciones
localizadas (hipertrofia amigdalar gigante, tumores), es
localizar el sitio de obstruccién, por si el paciente fuese
tributario de tratamiento quirdrgico. Para ello, hay que
realizar una visualizacidén directa de zonas como la nariz,
el paladar, la pared lateral de la faringe y base de la
lengua. Sin embargo, es importante ayudarse de técnicas de
imagen, ya que tan solo un pequefio nimero de pacientes tiene
una clara obstruccién de 1la via aérea que se pueda
visualizar sin la ayuda de las mismas. Hay una gran variedad
de estas técnicas, que se usan para medir el tamafio y la
funcién de la via aérea, teniendo cada una sus ventajas y
sus limitaciones. Entre las técnicas de imagen se encuentran
la cefalometria, la tomografia computerizada, la resonancia
magnética, la fluoroscopia, 1la nasofaringoscopia y la

reflexidén acistical®?1%,
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La cefalometria es una radiografia lateral de cabeza y
cuello, en una proyeccidn estandarizada, con especial
interés en remarcar tejidos blandos y huesos. Esta técnica
puede demostrar gran variedad de anormalidades en 1la
anatomia craneofacial y de los tejidos blandos de la via
aérea superior, que pueden predisponer a un estrechamiento
de la misma en pacientes con SAOS. A pesar de las
limitaciones de una representacién bidimensional, su
simplicidad y bajo coste 1la convierten en una técnica
bastante udtil®®.

La tomografia computerizada de la via aérea superior se
realiza con el paciente en decibito supino, visualizando
desde 1la nasofaringe hasta la parte mads baja de la
hipofaringe. Se calcula el area transversal de la via aérea
mediante digitalizacidén, determindndose el sitio de menor
drea. Es importante correlacionar las imagenes obtenidas con
las fases de la respiracién y deglucidén, porque ambas
afectan a la configuracién de la via aérea. Ademds, es
conveniente medir el tamafio de de los tejidos blandos
adyacentes para poder completar la morfologia de dicha via
aérea. Las limitaciones fundamentales de esta técnica son el

elevado coste y la alta exposicidén a radiacidn?®-107,

La resonancia magnética reproduce, también con el
paciente en decidbito supino, imdgenes de alta resolucidén de
la via aérea superior y de los tejidos blandos asociados. Es
especialmente Gtil para dar informacidén sobre la
distribucidén de la grasa o sobre condiciones asociadas

con un incremento del contenido de agua en los tejidos. La



mayor limitacién de esta técnica estd en el tiempo que
necesita para conseguir las imdgenes, con el problema de
obtener imédgenes movidas por la respiracidén y la deglucidn.
Ademds, por el campo magnético, no se puede obtener una
documentacién electrofisiolégica simultinea de las fases del
suefio. Finalmente, en pacientes muy obesos, no se puede
llevar acabo dicho estudio por limitacién del tamafio del
aparataje'?®-1%,

La fluoroscopia de la via aérea superior es utilizada
para obtener una informacién dindmica de la misma,
pudiéndose utilizar tanto con el paciente despierto como
dormido. Con bario espeso, se remarca el perfil de la lengua
y la faringe, y al elevar la cabeza, se puede obtener
también una mejor visualizacién de 1la hipofaringe. La

combinacién de la fluoroscopia lateral con un estudio

polisomnogréafico simulténeo ha sido denominada
somnofluoroscopja. Con esta técnica se ha podido observar

que, en la mayoria de los pacientes, la obstruccién ocurre
inicialmente en 1la zona velopalatina, con posterior
propagacién caudal hasta implicar a 1la 2zona de 1la
hipofaringe!®.

En la nasofaripngoscopia, con el uso de un endoscopio de
fibra 6ptica, se consigue la visualizacidén de la via aérea
superior. Es recomendable 1la realizacién, durante 1la
faringoscopia, de las maniobras de Mueller y de Vasalva,
realizadas con el paciente en decibito supino. Con ellas,
realizadas con vigor, es posible comprobar la colapsabilidad

de la via aérea superior en aquellos pacientes que durante
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el suefio presentan apneas!®. La nasofarongoscopia, sin
embargo, no permite la visualizacidén de todos los niveles de
la via aérea al mismo tiempo, y con ella es dificil
cuantificar el tamafio y la funcién de 1la misma. La
videoscopia, con medidas simultédneas de presiones faringeas,
ha venido a subsanar estos inconvenientes?®10%,

La reflexidn aclstica fue inicialmente utilizada como
una técnica de imagen no invasiva, para estudios tanto de la
via aérea superior <como de la inferior, siendo
posteriormente empleada para estudios de las vias aéreas en
pacientes con SAOS. La exactitud y reproductibilidad de
estos ecogramas han sido establecidas mediante comparacidn
con medidas obtenidas por tomografia computerizada. La mayor
ventaja de esta técnica se encuentra en que las medidas
pueden ser hechas a intervalos de 0,2 segundos, lo cual
permite estudios dindmicos de la via aérea. Ademas, esta
técnica es simple, no invasiva y no tiene asociada
radiacién, por lo que puede ser repetida varias veces en el
mismo paciente. No obstante, es un método diagndstico
actualmente en investigacién, requiere alguna cooperacidn
del paciente y los datos tan solo han sido obtenidos durante
la vigilia®®.

Otra posibilidad diagnéstica, dentro del estudio
otorrinolaringolégico, es la medi d resiones
diferenciales en el interior de la via aérea superior. Esta
técnica, que a diferencia de las anteriormente descrita no
es de imagen, permite medir presiones a distintos niveles de

la via aérea (mediante pequefios catéteres introducidos en la
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misma) con lo que puede localizar el lugar donde se produce
colapso de la misma. Se puede emplear simultineamente a un
registro polisomnografico durante una noche. Ello permite
valorar los efectos de la posicidén corporal y la fase del

suefio, sobre la obstruccién de la via aéreal??.

Tras haber realizado todos los pasos diagndsticos
previos, si persiste la sospecha clinica de SAOS, debe
practicarse un registro polisomnografico, el cual sera el
gque nos proporcione el diagnéstico definitivo!®®. La
polisomnografia se define como un método para la
identificacidén y evaluacidén de los estadios del suefio y de
determinadas variables fisioldégicas durante el mismo??°.

Se debe realizar durante toda una noche en un laboratorio
del suefio, el cual debe tener unas condiciones adecuadas de
confortabilidad, oscuridad y silencio. Al menos un técnico
cualificado debe ser el encargado de preparar al paciente
para el estudio, permaneciendo vigilando durante las 6-8
horas que dure el registro y anotando las observaciones que
procedan, como por ejemplo los cambios de posicién del
paciente®.

El estudio polisomnografico debe incluir el registro de
los siguientes parametros: variables neurofisioldégicas,
flujo aéreo, movimientos respiratorios, saturacidén de
oxigeno y electrocardiograma. A estas medidas badsicas pueden
asociarse otras como son el registro de los movimientos de
brazos y piernas, posicién corporal, registro de los

ronquidos o monitorizacidén continua de la tensidn
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arterial!?®!!(tabla 1).

El estudio neurofisiolégico consiste en la practica
simulténea del electroencefalograma (EEG) , el
electrooculograma (EOG) y el electromiograma (EMG). Con
ellas es posible identificar el suefio y 1la wvigilia,
cuantificar los arousals (y por tanto el grado de
fragmentacién del suefio) y separar las distintas fases del
suefio. El1 EEG permite el registro de la actividad cerebral.
Mediante su realizacidén es posible definir si el paciente
estd o no dormido, y en caso positivo, determinar en que
estadio del suefio se encuentra. Pero para deteminar los
estadios del suefio no basta el EEG, por lo que se ha de
acompafiar de la realizacién del EOG. Este permite
identificar fases en las que hay movimientos rapidos de los
ojos (fase REM), de otras en las que no los hay (fase no-
REM) **°, Simultineamente se realiza el EMG, que suele ser
submentoniano, y que se utiliza para monitorizar el tono
muscular y detectar 1la actividad de 1los misculos que
expanden la via aérea, tales como el geniogloso y el
geniohioideo?. Para estas determinaciones se utilizan
electrodos de superficie. La lectura de las fases del suefio
y su estandarizacién se realizan a intervalos de 20
segundos, segin las normas de Rechtschaffen y Kales!®?.

La estructura general del suefio estida alterada en
pacientes con SAOS. La duracién total de las fases 3 y 4 se
halla notablemente disminuida, oscilando la mayoria del
tiempo entre las fases 1 y 2, con breves episodios de suefio

REM'4.
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La monitorizacién del flujo aéreo y el registro de los
movimientos respiratorios son utilizados para documentar los
eventos respiratorios (apneas e Thipopneas), y para
establecer su nimero, duracién y tipo (clasificar las apneas
en centrales, obstructivas o mixtas). Estan intimamente
relacionados, y por ello, en muchas ocasiones, y como podra
verse mas adelante, un mismo método sirve para la medida de
ambos parametros conjuntamente. En la documentacidén de los
eventos respiratorios se basa el diagndéstico de certeza del
SAOS. La apnea se define como la ausencia de flujo aéreo en
nariz y boca durante al menos 10 segundos. Sin embargo no
hay acuerdo undnime para definir 1la hipopnea. Suele
considerarse como tal la caida del flujo aéreo del 50% o
mayor acompaifiada de una desaturacidén, definiéndose ésta como
una disminucién de al menos el 4% de la saturacidén de
oxigeno respecto a la basal; no obstante, en algunos centros
se considera hipopnea a cualquier disminucién del flujo que
dé lugar a una activacién del electroencefalogramaZ. El
diagndéstico de SAOS se realiza habitualmente cuando hay un
indice de apnea-hipopnea (IAH) mayor o igual a 10 (siendo
éste un valor ain no totalmente establecido). En algunos
laboratorios se sigue aplicando la primitiva definicidén que
establecia como criterio diagnéstico un indice de apnea
igual o mayor a 5, sin considerar las hipopneas. E1 IAH se
obtiene al dividir el nidmero total de apneas e hipopneas en
todo el registro por el tiempo total de suefio, en minutos,
y multiplicando este valor por 601%:110,

El registro de los movimientos respiratorios esta, como
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ya se ha indicado con anterioridad, estrechamente
relacionado con el del flujo aéreo, existiendo muchos
métodos que miden ambos pardmetros simultaneamente. Entre
los procedimientos para medir los movimientos respiratorios
se encuentran el registro de la presidén esofagica, los
detectores de movimiento toracoabdominal, la
electromiografia de superficie, el monitor de recogida de le
presidén arterial latido a latido y los detectores de |
ronquidosg®s,

La técnica mas fiable para medir el esfuerzo
respiratorio es el registro de la presidén pleural, que se
lleva a cabo de forma indirecta, mediante un g¢atéter
esofdgico. Aunque éste es un procedimiento muy fiable, debe
reservarse para la investigacidén, debido a que es
dificilmente tolerado por el paciente por su
incomodidad® 1€,

Los detectores de movimiento toracocabdominal permiten
determinar el tipo de apnea: central, obstructiva o mixta.
Entre ellos se encuentran la pletismografia inductiva
respiratoria, las bandas de estiramiento, la neumografia de
impedancia, el magnetdmetro, las cépsulas de presidn o,
simplemente, la observacién directa en video.

La PLETISMOGRAFIA INDUCTIVA RESPIRATORIA utiliza una
banda torédcica y otra abdominal, consistentes cada una de
ellas en una malla de tejido elastico, que contiene un cable
sinusoidal. Este cable se alarga con los movimientos
respiratorios, con lo que se modifica su comportamiento

eléctrico al ser sometido a corrientes oscilantes,
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procedentes de un oscilador. De lo anterior resultan dos
ondas eléctricas (del movimiento del térax y del abdomen)
cuya integracidén expresa el volumen de aire movilizado. El
principal problema de la pletismografia inductiva es el de
la calibracidén, por la influencia de la postura sobre la
misma, ya que las bandas tienden a desplazarse con los
movimientos del paciente!'®!!, Ademds es una técnica poco
fiable en pacientes extremadamente obesos, en los que

se pueden obtener movimientos artefactuados!?s.

Un fundamento muy similar tienen 1las BANDAS DE
ESTIRAMIENTO. Consisten en bandas eldsticas que contienen
una sustancia conductora, 1la cual ofrece diferentes
resistencias al paso de la corriente, segin su longitud. Al
igual que el anterior método, es muy sensible a los cambios
de postura. Permite saber si ha habido o no movimientos
abdominales, mas que saber cuadnto volumen se ha movilizado,
con lo cual no es posible cuantificar las hipopneas?®.

En la NEUMOGRAFIA DE IMPEDANCIA se utilizan dos
electrodos en los sitios de mayor movilidad toracica. Se
mide la impedancia del térax, aplicadndose para ello una

pequefia corriente a través de ambos electrodos'!!.

En la electromiografia de superficie se colocan los
electrodos en la linea axilar media, entre las dos Gltimas
costillas, apartados varios centimetros, o bien en otras
localizaciones, para obtener un EMG intercostal o)
diafragmatico. Este sistema falla en obesos y, ademdas, la
sensibilidad para los esfuerzcs respiratorios varia de

persona a persona. Su indicacién es fundamentalmente en
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nifios, mds que en adultos'?®.

Existe en 1la actualidad un nuevo sistema para
determinar los esfuerzos respiratorios, no invasivo, que
monitoriza la presidén arterial latido a latido, desde un
detector colocado en un dedo. De este modo registra el
"pulso paraddéjico" y, por lo tanto, oscilaciones en la
presidén pleural. Tiene la sensibilidad suficiente para
registrar oscilaciones de la presidén pleural durante la
respiracidén normal, pero no hay una perfecta correlacidn
entre las oscilaciones en la presidén arterial sistdlica y
las de la presién pleural. Por lo tanto, de momento solo
puede ser utilizado como medida cualitativa.

Finalmente, también es posible objetivar la presencia
de esfuerzo respiratorio y de flujo aereo mediante la
audicién de los ronguidos. Para ello se pueden utilizar
micréfonos, bien en la habitacién, bien en el cuello (socbre
la laringe o faringe). Las técnicas microfdnicas estan
basadas en el hecho de que el aire, al pasar por la via
aérea (sobre todo por la laringe), provoca un sonido. Estas
técnicas miden la intensidad del sonido del aire al entrar
y salir del térax, indicando la ausencia del wmismo una
apnea. El1 método suele ser bien tolerado, pero puede
detectar falsas apneas cuando existen flujos bajos que no
producen sonidos, o bien dar problemas de interpretacidn en
situaciones como la hipopnea o la respiracidn periddica®!® 122,

Mientras que los métodos para monitorizar los estadios
del suefio estan bien estandarizados, la técnica éptima para

medir el flujo aéreo es un tema sujeto a debate'*®. Existen
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varios métodos para ello, siendo frecuentemente los méas
seguros también los més incdémodos, y por lo tanto los
que mas suelen interferir con el suefio.

Entre los métodos cuantitativos de medida del flujo
aéreo, el mas fiable es la NEUMOTACOGRAFIA. Esta técnica
mide la diferencia de presidén a través de una pequefia
resistencia, la cual debe tener un elemento calentador , que
evite la condensacién del vapor de agua espirado. E1
neumotacdégrafo debe ser aplicado mediante una mascarilla
facial que no tenga fugas de aire. Este sistema es bastante
seguro, pero generalmente mal tolerado por el paciente!!® 112,

Para mejorar la tolerancia, se han desarrollado métodos
semicuantitativos, que miden el flujo aéreo de forma
indirecta. En general se basan en el principio de que existe
una relacidn entre los movimientos del térax y del abdomen,
y el volumen de aire movilizado, y que esta relacidn puede
ser expresada matemadticamente. Entre ellos se encuentran los
ya descritos con anterioridad para 1la medicién de los
movimientos respiratorios: el magnetdémetro, la neumografia
de impedancia, los transductores circunferenciales y la
pletismografia inductiva respiratoria. Esta dltima es un
método sensible para la medida del volumen de aire
movilizado???.111,

Entre los métodos cualitativos de medida del £flujo
aéreo se encuentran las bandas de estiramiento, el
termistor, el analizador de didéxido de carbono, técnicas
microfénicas y el electromiograma de los misculos

inspiratorios?*®**?, El método cualitativo mis
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utilizado es la TERMISTANCIA. Los termistores detectan el
flujo aéreo midiendo la diferencia de temperatura entre el
aire inspirado y el espirado. Puede utilizarse un termistor
para medir el flujo de la nariz y otro para el de la boca,
o bien un modelo que en una sola pieza trae incorporado
entre 2 y 4 sensores enfocados a nariz y boca. En este
segundo caso, debe ser colocado en el interior de una
mascarilla facial oronasal. Como problema, con el termistor
se pueden obtener falsas apneas, tanto en los flujos muy
bajos como en los muy altos (en este segundo caso por
obtener una curva muy saturada). Sin embargo, la gran
ventaja de este método es su buena tolerancia por parte del
paciente, ya que es pequefio y ligero, asi como su reducido
coste.

E1l ANALIZADOR DE DIOXIDO DE CARBONO mide el flujo aéreo
indirectamente, al detectar el anhidrido carbdénico
espirado!!? 112,

La saturacién de oxigeno, junto con el
electrocardiograma, se emplean para evaluar las
consecuencias de las apneas: la caida en la saturacidn de
oxigeno y las alteraciones del ritmo y de la frecuencia
cardiaca.

La saturacién de oxigeno puede ser monitorizada de
forma no invasiva mediante la gximetria percutinea, que
mide la saturacidén de oxihemoglobina a través de las
variaciones de color que experimenta la sangre que la porta.
Se basa en los cambios en la longitud de onda de un haz de

luz al atravesar una solucidén, segin la ley de Beer. Los
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oximetros mas usados son los de oreja y los digitales, y
muchos modelos utilizan el mismo sistema para medir 1la
frecuencia cardiaca'’ **®, Esta técnica es segura cuando la
saturacién de oxigeno estd por encima del 70%, aungque las
cifras por debajo del 50% deben ser tomadas con reservas.
Ademas, dado que 1la saturacién de oxigeno cambia
frecuentemente en pacientes con SAOS, el retraso de 1la
respuesta a dichos cambios puede ser importante. A veces,
este retraso puede minimizar la importancia de 1las
desaturaciones, especialmente las de corta duracidnt?® 112119

En algunas ocasiones pueden utilizarse electrodos de
superficie, principalmente para la determinacidén continua de
la PCO, transcutédnea. Tienen una sensibilidad aceptable, pero
con problemas por la interferencia del sudor o del paniculo
adiposo, que lo hacen menos fiable para un registro
continuado.

La oximetria proporciona una informacién extensa y
variada: aspecto visual del registro; saturacidn de oxigeno
basal, minima y saturacién media durante los eventos; numero
total de desaturaciones en todo el registro, considerandose
como tal un descenso en la saturacidén de oxigeno del 2% al
5% respecto a la basal; los correspondientes indices de
desaturacién (ID) o ndmero de desaturaciones por hora de
suefio y, finalmente, los porcentajes acumulativos de tiempo
de suefio transcurrido por debajo de sucesivos intervalos de
saturacién de oxigeno (90%, 80%, etc)?t09-120.121,

También el electrocardiograma deberia ser

registrado en todo estudio de suefio, para establecer la
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relacién entre los eventos respiratorios y las arritmias
cardiacas que pueden presentar los pacientes con SAOS.
Ademas, indirectamente, puede reflejar 1la presencia de
eventos respiratorios ciclicos (bradicardias), o de arousals
(taquicardias). Se suelen utilizar dos electrodos de
superficie, uno debajo de la clavicula derecha y otro a
nivel del séptimo espacio intercostal izquierdo?®®-132.115,

La monitorizacidén de la posicién corporal durante el
suefio es importante realizarla, ya que algunos pacientes
presentan un mayor nuimero de eventos respiratorios al dormir
en decibito supino, en relacidén a los decibitos laterales vy
prono. Para ello se pueden colocar sensores de mercurio o
simplemente realizar registros en video durante el suefio del
pacientello, 112,115 .

Una vez obtenidos todos los parametros anteriormente
comentados, hay que realizar el andlisis de cada uno de
ellos. Se puede hacer de forma manual o mediante aparatos
que permiten el almacenamiento electrénico de los datos y su
posterior andlisis de forma automidtica o semiautomiatical??.
Las ventajas de estos sistemas computerizados son el
ahorro de tiempo, su wutilidad como herramienta de
investigacidén para andlisis matemdticos o estadisticos y la

posibilidad del almacenamiento de los datos'?.

36



PROBLEMAS DEL DIAGNOSTICO CONVENCIONAL DEL SINDROME DE APNEA
OBSTRUCTIVA DEL SUENO. POSIBLES ALTERNATIVAS.

El registro polisomnografico durante una noche de suefio
constituye el sistema cl&isicamente aceptado para el
diagnésticos de certeza del SAOS. Sin embargo, este método
presenta algunos inconvenientes, entre los que se encuentra
el consumo de tiempo y dinero que supone, lo cual conduce a
largas 1listas de espera, debido a 1la gran demanda
asistencial existente. Ademds, 1la dependencia de 1la
polisomnografia ha sido, por la necesidad de unos medios
técnicos complejos, un personal cualificado y un lugar con
unas condiciones ambientales necesarias péra conseguir un
suefio tranquilo, un obstdculo para el desarrollo de estudios
epidemiolégicos!*. Las 1investigaciones actuales estan
encaminadas a buscar métodos mas sencillos que permitan
ahorrar tiempo. Entre ellos se encuentran, ademds de las
ecuaciones clinicas, los métodos simplificados de
"screening", muchos de los cuales se pueden realizar en la
propia casa del paciente, lo que podria evitar la practica
de muchos estudios polisomnogrdficos hospitalarios??**. Por
dltimo, y como alternativa al estudio poligrafico de toda
una noche, se estd planteando la realizacién de registros

polisomnogridficos abreviados?.

Las ecuaciones clinicas se basan en el valor predictivo

de diversos sintomas, signos y rasgos epidemiolégicos que
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suelen asociarse con el SAO0S, como: edad, sexo masculino,
indice de masa corporal (IMC), diametro del cuello,
existencia o no de hipertensidén arterial, ronquidos,
existencia o no de apneas observadas e hipersomnolencia. A
partir de estas variables se han elaborado diversas
ecuaciones clinicas para estimar el grado de probabilidad de
que un determinado paciente tenga un SAOS. Una de las méas
conocidas es la ecuacién elaborada por Crocker et al.'?,
utilizando la edad, la existencia de apneas observadas, el
IMC y la existencia o no de hipertensién arterial. La

ecuacién es:

1 + e'(13.9 + 0.06a + 2.98b + 0.23c + 1.35d)

a = edad en afios.
b = 1 si apneas observadas y 0 si no.
¢ = IMC en Kg/m?.
d = 1 si hay hipertensidén y 0 si no.

El valor de p de la ecuacidén que estima la probabilidad de
que el paciente tenga un SAOS puede oscilar entre 0 (minima
posibilidad) y 1 (mé&xima probabilidad). Un problema de estas
ecuaciones clinicas es su dependencia de 1la poblacién
estudiada. Asi, en la serie de Crocker no se encuentra que
los ronquidos tengan valor predictivo, porgue casi todos los
pacientes eran roncadores. Otro problema es elegir el valor

de corte a partir del cual se considera la ecuacidn
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positiva, ya que la sensibilidad y la especificidad van a
depender de dicho valor. Si el valor de p elegido para
considerar la ecuacidn positiva es cercano a 0, se escaparén
pocos o ninguin paciente, a expensas de considerar positivos
a muchos pacientes sin SAOS (poca especificidad y alta
sensibilidad); por el contrario, si el criterio es exigente
y se elige un valor de p alto, cercano a 1, para considerar
la ecuacién positiva, se escapardn casos de SAOS con
puntuacién clinica baja, aunque debe haber pocos casos que
no lo sean (poca sensibilidad y alta especificidad). En
general, los autores de estos estudios clinicos suelen
proponer valores de corte bajos, de manera que las
puntuaciones negativas sean fiables y en ellas pueda
obviarse la polisomnografia convencional, reservandose ésta
para los casos positivos. A pesar de ello, la opinidén
generalizada es que las ecuaciones clinicas no son 1lo
suficientemente fiables como para evitar los estudios
durante el suefio; sin embargo, si serian dtiles para

determinar la prioridad de la polisomnografial?s-127,

Son muchos los métodos de "screening™ de los que se
dispone en la actualidad, que utilizan diversas
combinaciones de los parametros que constan en la tabla 2.
Entre ellos se encuentran la oximetria transcutanea, el
MESAM, el colchdén de carga eléctrica estdtica y los nuevos
dispositivos portatiles de screening. Aunque algunos de
ellos, como el Vitalog, incluyen las variables

neurofisiolégicas, la mayoria utilizan algunos de los
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pardmetros no neurofisioldbgicos de la polisomnografia
clasica, junto con otros como el registro de los sonidos
traqueales con un micréfono (que identifica las apneas como
periodos de silencio entre ronquidos), la actimetria de
mufieca (que estima el tiempo de suefio como ausencia de
actividad, asi como los arousals como actividad), o 1la
monitorizacién de la presidn arterial (que disminuye con los
esfuerzos inspiratorios realizados durante 1los eventos
obstructivos y aumenta cuando hay un arousal). Estos
dispositivos suelen presentar la posibilidad de
interpretacién automatica de diversos indices, asi como de
lectura manual riapida de un resumen grafico comprimido del
registro®?.

La oximetria transcutidnea puede ser utilizada de forma
aislada, como sistema de ‘"screening" en pacientes con
sospecha clinica de SAOS. Es un método no invasivo de
registro continuo de la saturacién de oxigeno. Su
utilizacién ha aumentado tras la aparicién de los
pulsioximetros, los cuales son dispositivos de suficiente
exactitud para monitorizar la saturacidén arterial de oxigeno
durante el suefio con fines clinicos, siempre que la
frecuencia media de la sefial sea la adecuada (al menos, cada
5 segundos). Los pulsioximetros son aparatos de reducido
coste y facil aplicacidén, que no necesitan personal
especializado. Poseen sensores de reducido tamafio que se
pueden aplicar en distintas localizaciones, como el ala de
la nariz, el pabelldén de la oreja o un dedo de 1la mano. Por

todo lo anterior, pueden ser utilizados en el propio
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domicilio del paciente. Algunos 1llevan un sistema de
impresidn incorporado, pero otros pueden almacenar
informacién al disponer de un sistema de memoria, la cual
puede ser tratada mediante un ordenador personal. En los
pacientes con SAOS, durante los eventos respiratorios,
ocurre una caida en la saturacién de oxigeno, seguida de una
recuperacién rapida. La intensidad de las desaturaciones
depende de la saturacidn de oxigeno inicial y de la duracién
del evento respiratorio. Este proceso se repite durante toda
la noche, dando al registro un aspecto de sierra. Otras
enfermedades pueden también cursar con desaturaciones
nocturnas, como ocurre en la enfermedad pulmonar obstructiva
crbnica; sin embargo, en estos casos las desaturaciones
suelen ser mas prolongadas, dando al registro una morfologia
diferente.

Con el andlisis automatizado de la oximetria, se pueden
obtener los mismos indices antes mencionados al hablar de la
pelisomnografia convencional, pero referidos al tiempo total
de registro, y no al tiempo total de suefio’?’. Precisamente,
uno de los ©principales problemas atribuidos a 1la
pulsioximetria, como método de screening, es la
imposibilidad de determinar si el paciente estd o no
dormido, y en caso positivo, en que estadio del suefio se
encuentra. Sin embargo, en este sentido, Farney et al'?*®
pudieron distinguir, en un registro oximétrico, diferencias
en los distintos estadios del suefio, encontrando
modificaciones en el registro de la saturacidén de oxigéno

entre la vigilia, la fase de suefio REM y la fase de suefio
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no-REM. Las limitaciones de la oximetria en el diagnéstico
del SAOS derivan de que no detecta las apneas, sino una
consecuencia muy frecuente (aunque no constante) de las
mismas: las caidas en la saturacidn arterial de oxigeno.
Ademds, cada vez hay mads datos a favor de que 1la
significacidén clinica y el potencial de morbilidad vascular
de las apneas estan mds relacionados con los "arousals" y
las presiones inspiratorias wmuy negativas que con las
desaturaciones, aunque esto es discutible®?!.

La oximetria puede ofrecer falsos positivos en el
diagnéstico del SAOS, sobre todo en pacientes con EPOC y
procesos restrictivos toracdgenos, en los que con frecuencia
hay desaturaciones sin apneas, particularmente en la fase
REM. También puede dar resultados falsamente negativos, en
pacientes con SAOS que tienen apneas e hipopneas cortas,
sobre todo si no son obesos y tienen funcidén pulmonar
normal. En cualquier caso, la oximetria es de indudable
valor diagnéstico en 1la pradctica clinica cuando hay un
patrén tipico de desaturaciones en sierra, que desaparecen
con el tratamiento, habitualmente con CPAp?!-124.129.130

El MESAM es un sistema de "screening" basado en el
registro de los ruidos respiratorios y de la frecuencia
cardiaca. Ultimamente se le ha afiadido a esta técnica 1la
posibilidad de la monitorizacidén simultdnea de la oximetria
transcutdnea y 1la posicién corporal (MESAM 1IV). La
colocacidén del micréfono en el cuello, para la recogida de

los ruidos respiratorios, y de los electrodos, para la

frecuencia cardiaca, es facil y radpida. Ello permite la
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posibilidad de aplicar este sistema de "screening" de forma
ambulatoria. La lectura del registro se puede realizar, con
la ayuda de un ordenador, en pocos minutos. El ronquido, en
el SAOS, se interrumpe durante las apneas, prdduciendo un
silencio que es captado por el micréfono. La finalizacidén de
la apnea y el reinicio de la respiracidén suelen coincidir
con un rongquido mads sonoro, captédndose en el micrdéfono una
sefial de mayor intensidad. Durante el periodo de silencio,
la frecuencia cardiaca disminuye. Los problemas de este
sistema de "screening" son varios: cuando el paciente esta
despierto, y con un respirar tranquilo, se puede detectar
una falsa apnea; por el contrario, pueden existir

interferencias sonoras del entorno??4-131.132,

El colchén de carga eléctrica estatica consiste en una
superficie plana, con carga eléctrica estdtica, que se
coloca debajo del colchdén en el que duerme el paciente. Con
este sistema se pueden registrar distintos tipos de
movimientos producidos durante el sueflo, los cuales producen
cambios de potencial. En relacién con 1la velocidad de
produccién de estos cambios, se diferencian tres tipos de
movimientos: el recogido de 1la contraccién miocardica,
también llamado balistocardiograma, el de los movimientos
respiratorios y el de 1los movimientos corporales. En
ocasiones, como ocurre con el MESAM, se asocia la oximetria
transcutinea, o incluso la colocacidén de un termistor para
medir el flujo aéreo. Con esta técnica de "screening", se
considera que hay una apnea obstructiva cuando ocurren

simultdneamente las siguientes condiciones: aumento de los
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movimientos respiratorios, incremento en la variacidén del

balistocardiograma con dichcs movimientos respiratorios, y
movimientos corporales tras finalizar la apnea. En las
apneas centrales, a diferencia de las anteriores, no existen
movimientos respiratorios, y en el balistocardiograma no se
observa oscilacidén. Como ventaja de este sistema estd la no
necesidad de colocacidén de electrodos, durmiendo el enfermo
en condiciones Dbasales, sin necesidad de personal
especializado presente durante el estudio. La lectura del
registro se realiza con un ordenador. Sin embargo, este es
un sistema poco utilizado fuera de Finlandia, pais en donde

se desarrolld inicialmentel?*/133-135

La monitorizacién de la actividad de la mufieca
(actimetria de mufieca) puede también ser empleada como
sistema de "screening", en pacientes con sospecha clinica de
SAOS. Para ello se utiliza un pequefio dispositivo, no muy
pesado, con un sensor interno de alta sensibilidad. Dicho
sensor detecta los movimientos de la muiieca, incluso los que
son lentos, tanto de rotacién como de traslacidén. Con la
combinacién de ambos tipos de movimientos se aumenta la
sensibilidad de este dispositivo. La sefial es almacenada en
un microprocesador interno, el cual permite registrar el
nimero de movimientos acumulados en periodos sucesivos de un
minuto. Se puede mantener colocado unas dos semanas, gracias
a una bateria auténoma que posee. Finalizado este periodo de
tiempo, se realiza el andlisis en un ordenador. En pacientes
con SAOS, las fases de movimientos de la mufleca durante el

suefio son mads numerosas y prolongadas que en las personas
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que no presentan este proceso. Estos movimientos, ademés,

ocurren en pequeflos intervalos, seguidos de fases de
inmovilidad de mucho menor duracién. Es un sistema que
presenta, al compararlo con la polisomnografia, unas
estimables sensibilidad y especificidad, ademds de ser

3¢ gin embargo, la

simple, bien tolerado y de bajo coste
actimetria de mufieca se utiliza actualmente en combinacidn
con otros parametros, y con los objetivos fundamentales,
como ya se ha comentado con anterioridad, de estimar el
tiempo de suefio (ausencia de actividad) y la fragmentacidn
del mismo (actividad).

Recientemente estdn apareciendo nuevos dispositivos
portatiles de "screening", los cuales son pequeflas unidades
que permiten- el registro de varios parametros de forma
simulténea. Son sistemas mas complejos que los anteriorente
descritos, lo que va acompafiado de un mayor coste. Entre los
mds utilizados se encuentran el Vitalog y el Medilog Oxford.
El Vitalog permite el registro de volumen corriente
(mediante pletismografia inductiva), respiracidén paraddjica,
frecuencia cardiaca, saturacidén de oxigeno y movimientos
corporales. Tras 1la colocacién de 1los electrodos, el
registro se puéde realizar en el domicilio del paciente.
Posteriormente, los datos se analizan en un ordenador. Como
inconveniente, no es un buen sistema para detectar hipopneas
ni apneas centrales. El_Medilog Oxford se basa en el
registro sobre una banda magnética. Analiza
electroencefalografia, electromiografia de extremidades,

movimientos de la mufieca y volumen corriente mediante

45



pletismografia inductiva'®*. Cada vez estin apareciendo
nuevos dispositivos de "screening" que <combinan la
monitorizacidén de diversas variables de las anteriormente
descritas®’.

La ©polisomnografia respiratoria consiste en 1la
monitorizacidén durante el suefio del flujo aéreo oronasal,
los esfuerzos respiratorios y la saturacidén de oxigeno. Su
fundamento estriba en que no estd bien establecida 1la
precisa contribucién de cada una de las variables que se
monitorizan en la polisomnografia convencional al
diagnéstico final del SAOS. Concretamente, algunos autores
se cuestionan si los parametros cuya interpretacidén requiere
mads tiempo, como el electroencefalograma para el estadiaje
del suefio, son estrictamente necesarios para el manejo
diagnéstico del SAOS en la practica clinica. Un estudio de
Douglas et al.'®® concluye que el registro de las variables
neurofisioldgicas ofrece una escasa aportacidén diagndéstica
adicional a la monitorizacidén exclusivamente respiratoria,
en el sentido que en la gran mayoria de los pacientes con
SAOS (88% de su serie), el IAH es anormal, ya se calcule por
hora de suefio o por hora en cama. En la serie de Douglas,
por lo tanto, hubo pocos falsos negativos con 1la
polisomnografia respiratoria (ademds se trataba de casos
leves de SAQOS). Una ventaja de este tipo de estudios es que,
por definicién, no debe dar falsos positivos, ya que el
tiempo en cama es siempre superior al tiempo de suefio total,

de manera que la especificidad es siempre del 100%.
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Estos tests de "screening" presentan, sin embargo,
inconvenientes cuando se utilizan para realizar el
diagnéstico de seguridad. El problema radica en que no
pueden evaluar los distintos tipos de apneas, dar
informacién sobre el tiempo total de suefio ni sobre los
distintos estadios del mismo. Este es el motivo por el cual
se han planteado, como alternativa al registro
polisomnogrdafico de toda una noche, los ESTUDIOS CORTOS DEL
SUENQO, entre los que se encuentran el registro poligrdfico
del suefio vespertino y el registro poligrafico de la primera
mitad del suefio nocturno*?’.

A diferencia de los métodos de "screening" que hemos
visto hasta ahora, en los que se monitorizan tan sélo
algunos parametros de la polisomnografia, en los estudios
cortos suelen monitorizarse las mismas variables que en la
polisomnografia convencional, aunque durante periodos de
tiempo inferiores a las 5-8 horas habituales de suefio
nocturno, ya sea durante la siesta o durante la primera
mitad de la noche. Con ello se podria conseguir aumentar la
rentabilidad de este material diagndstico en el laboratorio
del suefio, y con ello disminuir costes y listas de espera?’.

Hasta la fecha se han publicado pocas series en
las que se compare el rendimiento diagnéstico de 1los
estudios cortos, en relacidn con la polisomnografia de toda
una noche. Ademds, la metodologia suele ser heterogénea,
tanto en lo que respecta al tiempo medio de registro, como
en lo referente a los criterios diagndsticos empleados.

Probablemente en ello se pueda hallar la justificacidén a los
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resultados, a veces contradictorios, encontrados en los

trabajos previos realizados'!.
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TABLA 1 .

VARIABLES FISIOLOGICAS REGISTRADAS EN EL ESTUDIO
POLISOMNOGRAFICO: PROCEDIMIENTOS DIAGNOSTICOS EMPLEADOS.

STUDIQO NEUROFISIOLOGIC
- EEG.
- EOG.
- EMG.

EGISTRO DE 1.OS B RZ0OS RESPIRATORIOS:
REGISTRO DE LA PRESION PLEURAL.
DETECTORES DE MOVIMIENTOS TORACOABDOMINALES:

Pletismografia inductiva respiratoria.
Bandas de estiramiento.
Neumografia de impedancia.
Otros.
ELECTROMIOGRAFIA DE SUPERFICIE.
MONITORIZACION DE LA PRESION ARTERIAL LATIDO
A LATIDO.

DETECTORES DE RONQUIDOS.
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TABLA 1 (Cont.)

REGISTRO DEL FLUJO AEREQ:

- METODOS CUANTITATIVOS:

Neumotacografia.
- METODOS SEMICUANTITATIVOS:

Detectores de esfuerzos respiratorios.
- METODOS CUALITATIVOS:

Termistancia.

- Analizador de didéxido de carbono.

Otros.

SATURACION DE OXIGENO:
- OXIMETRIA PERCUTANEA.

ELECTRO DIOGRAMA .,

OTRAS :

- REGISTRO DEL MOVIMIENTO DE BRAZOS Y PIERNAS.
- POSICION CORPORAL.
- MONITORIZACION CONTINUA DE LA TENSION ARTERIAL.
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TABLA 2.

MONITORIZACION UTILIZADA EN LOS METODOS DE "SCREENING",

RESPIRATORIOS: - Flujo aéreo oronasal.
- Movimientos toracoabdominales.
- Ruidos traqueales.

- Saturacidén de oxigeno.

CARDIQVASCULARES: - Frecuencia cardiaca / EKG.

- Presidén arterial.

CORPORALES : - Posicién corporal.

- Actividad corporal.

NEUROFISIOLOGICOS: - EEG.
- EOG.
- EMG.
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OBJETIVOS

HIPOTESIS DE TRABAJO
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El diagnéstico del sindrome de apnea obstructiva
durante el suefio (SAOS) es de gran importancia, debido a su
frecuencia y morbimortalidad, asi como al hecho de disponer
de un tratamiento eficaz. El registro polisomnografico
durante toda una noche de suefio es el procedimiento
diagnéstico aceptado en la actualidad, pero consume mucho
tiempo y dinero. Es por tanto necesario encontrar métodos
diagnésticos alternativos, con menor coste y que permitan
ahorrar tiempo, y acortar las listas de espera. Los métodos
simplificados de "screening" presentan inconvenientes cuando
se utilizan para el diagnéstico de seguridad, entre otros
motivos porque no suelen podexr monitorizar de forma adecuada
las wvariables neurofisiolégicas. Por el contrario, 1los
estudios polisomnograficos cortos podrian ser, a priori, una
excelente alternativa diagnéstica al registro de una noche
entera, aunque las escasas investigaciones al respecto son
heterogéneas, tanto en lo que respecta a los criterios
diagnésticos empleados como al tiempo medio de registro.
Ademas, los resultados obtenidos hasta la fecha son
contradictorios en sus conclusiones.

La hipétesis previa era que los estudios
polisomnograficos cortos tendrian, probablemente,
suficientes sensibilidad y (sobre todo) especificidad
diagndésticas en el SAOS como para poder utilizarlos ademés
de la polisomnografia convencional y rentabilizar, de esta

forma, los medios técnicos disponibles.

Segin lo anterior, los objetivos del presente estudio

[9)]
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han sido los siguientes:

1.- Evaluar la eficacia del registro poligrafico del suefio
vespertino en el diagnéstico del SAOS, comparado con el

clasico registro nocturno.

2.- Evaluar la eficacia diagnéstica del registro poligréafico
de las tres primeras horas del suefio nocturno en el SAQS,

comparado con el registro de toda la noche.

3.- Seleccionar el criterio diagnéstico de SAOS con el cual
se obtiene wuna mayor rentabilidad diagnéstica de los

estudios polisomnograficos abreviados.

4 .- Comprobar si la severidad del SAOS aumenta a lo largo de
la noche, observando 1la evolucién de 1los parametros

respiratorios y oximétricos durante una noche de suefio.
5.- Estimar el tiempo minimo necesario de los estudios

abreviados, para obtener una mayor rentabilidad diagnéstica

de los mismos en el diagndstico del SAOS.
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MATERIAL Y METODOS
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Se han estudiado en un periodo de doce meses, desde
Mayo del 93 a Mayo del 94, un total de 40 pacientes. Todos
ellos fueron remitidos al Servicio de Neumologia del
Hospital Universitario Virgen del Rocio, de Sevilla, con la
sospecha clinica de Sindrome de Apnea Obstructiva del Suefio,
y cumplieron al menos dos de los siguientes criterios:
hipersomnolencia diurna, ronquidos habituales y pausas
respiratorias durante el suefio.

Los pacientes fueron seleccionados de forma
consecutiva, no incluyéndose en el estudio a aquéllos que no
viviesen en la provincia de Sevilla, ya que debian acudir al
hospital en varias ocasiones.

A todos se les realizd una historia clinica, en donde
se recogidé la edad, habito tabaquico, consumo de alcohol,
medicacién tomada de forma habitual y 1la sintomatologia
presentada, tanto diurna como nocturna. En la exploracidn se
incluydé siempre la toma de la tensidn arterial, asi como la
talla y el peso, estos dos Gltimos para el calculo del
indice de masa corporal (IMC), mediante la férmula: peso
(Kg) / talla®? (m?). Ademds se realizaron los siguientes
estudios complementarios: hemograma completo con velocidad
de sedimentacidn, estudio de bioquimica en sangre, tanto
badsica (glucosa, creatinina, urea, iones), como hepatica,
elemental de orina con iones, proteinograma, radiografia de
térax posteroanterior y lateral y electrocardiograma. De
forma opcional, Yy si ~abia sospecha clinica de
hipotiroidismo, se solicitarcn hormonas tiroideas. Todos los

pacientes fueron remitidos al Servicio de

Ol
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Otorrinolaringologia para estudiar las caracteristicas de

las vias aéreas superiores. A todos los pacientes se les
realizé estudio de funcidn respiratoria, el cual incluia:
espirografia, determinacidén de volimenes estdticos y de
resistencia de la via aérea mediante pletismografia
corporal, patrdén ventilatorio, presidn inspiratoria méxima
a CRF (capacidad residual funcional), y gases en sangre

arterial con el paciente respirando aire ambiente.

Los estudios polisomnograficos, vespertino y nocturno,
se realizaron en todos los casos después de los examenes

complementarios anteriormente descritos.
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ESTUDIOS POLISOMNOGRAFICOS.

A todos los pacientes se les practicaron dos registros
polisomnograficos, uno de suefio nocturno y otro de suefio
vespertino. Los estudios se 1llevaron a cabo en el
Laboratorio del Suefio del Servicio de Neumologia del
Hospital Virgen del Rocio, el cual se encuentra en un
edificio aislado del resto del Aarea hospitalaria, para
evitar ruidos externos. Entre ambos estudios transcurridé un
periodo de tiempo no superior a un mes, no iniciandose
ningin tipo de tratamiento entre ambos.

El registro nocturno comenzd entre las 22 y las 23
horas, con una duracidn no inferior a 1las 5 horas. E1
registro diurno o vespertino (siesta) se inicid entre las 15
y las 16 horas, y la duracidén del mismo no fue en ningin
caso inferior a los sesenta minutos.

Antes de la realizacién de cada registro, se hicieron
las siguientes recomendaciones: se indicaba al paciente que
el dia del estudio no se levantase después de las 7 horas,
que procurase no dormir en las horas previas a la
realizacién del estudio, y que nc tomara alcohol,
estimulantes o sedantes antes de acudir al Laboratorio del

Suefio.
Los registros se han llevado a c¢abo con un

polisomnégrafo SleepLab (Jaeger) , realizdndose  las

siguientes monitorizaciones: electroencefalograma,
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electrooculograma, electromiograma, electrocardiograma,
movimientos toracoabdominales, flujo aéreo y saturacidén de

oxigeno.

- Electroencefalograma: (EEG). Para ello se colocaron
al paciente los electrodos de superficie sobre el cuero
cabelludo, seglin las normas internacionales 10-20: C,-A,,
C,-A,**?. Es decir, las posiciones de los mismos fueron las
siguientes: frontal, parietal derecho, parietal izquierdo,

mastoideo derecho y mastoideo izquierdo.

- Electrooculograma: (EOG). Con los electrodos en las
posicines FP4-A2 y FP2-Al. Para ello se colocaron dos
electrodos: ambos en el canto externo de cada ojo, el
derecho un milimetro sobre la horizontal y el izquierdo un

milimetro bajo la misma.

- Electromjograma: (EMG). Para ello se colocaron otros
dos electrodos, en esta ocasién en la zona submentoniana,
con una separacién aproximada de unos dos centimetros entre
ambos.

El EEG, el EOG y el EMG se emplean para la
identificacién del suefio y la vigilia y el estadiaje del

suefio.

- Electrocardiograma: (EKG). Con colocacidén de un solo

electrodo, en la zona submamaria izquierda.

59



Todos los electrodos empleados para el EEG, EOG, EMG y
EKG fueron electrodos de superficie tipo Gold disc.
Previamente a la colocacidén de los mismos hay que limpiar la
zona con alcohol y hacer una pequefia escarificacidn, asi
como interponer un gel de contacto entre los electrodos y la
piel. Para el EEG, los electrodos se fijan a la piel con
una pequefla gasa impregnada en colodium; para el EOG, el EMG

y el EKG, la fijacidén se hace con esparadrapo.

- Movimientos toracoabdominales: por neumografia de

impedancia. Para ello se emplean dos electrodos planos de
superficie, colocados uno en tdérax y otro en abdomen, en

diagonal, en las zonas de mayor movilidad de ambos.

- Flujo aéreo: para esta medicidn se ha empleado un
termistor oronasal, el cual se fija mediante una mascarilla

orofacial.

- Saturacién de oxideno: monitorizada mediante un

pulsioximetro digital, tipo Pulsox-7 (Minolta).

Toda la informacién obtenida con estos registros es
recogida por el polisomnégrafo, y se almacena en discos

bpticos, los cuales permiten su posterior recuperacidn.
Se han considerado tres registros diferentes: el de

suefio vespertino y el de suefio nocturno, realizados

separadamente, y uno tercero, en el que del registro

60



nocturno se han analizado las tres primeras horas de forma
aislada. En cada uno de ellos se han analizado de forma
automatizada (aunque con comprobacidén manual en caso de

duda, tras recuperar la informacidédn del disco &ptico) los

siguientes parametros:

- Tiempo en cama (TEC) o tiempo de registro: es el
tiempo que transcurre desde Jgue se apagan -.as luces y se
enciende el polisomnégrafo (tras haber colocado al paciente
electrodos, termistor y pulsioximetro), hasta que se da por

finalizado el mismo. Se expresa en minutos.

- Tiempo total de suefioc (TTS): Es el tiempo, en

minutos, que el sujeto permanece dormido durante el estudio.

- Eficacia del suefio (TTS/TEC): Es la relacidén entre el
TTS y el TEC; es decir, e. porcentaje del TEC que el

paciente estd realmente dormido.

- Latencia del suefio: es el tiempo, expresado en
minutos, que transcurre desde que comienza el registro hasta

que el paciente inicia el suefio.

- Estadios del suefio: Z1 estadiaje del suefio se ha
realizado segin las normas internacionales'!?®. El suefio se ha
dividido en dos fases: REM y No-REM. Esta Gltima esta a su
vez dividida en otras cuatro =tapas. Sin embargo, y '

debido a la escasa definicién que suele presentar el suefio

N
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de los pacientes con la patologia sometida a estudio, hemos
considerado, dentro del suefio No-REM:

- Sueflo superficial: Fases 1+2.

- Suefio profundo: Fases 3+4.
Los tiempos transcurrido en cada una de las fases y etapas
(REM, No-REM 1-2 y No-REM 3-4) han sido expresados como

porcentajes del tiempo total de suefio.

- Latencia del suefio en fase REM: es el tiempo,

expresado en minutos, que transcurre desde que comienza el
registro hasta que el paciente inicia la primera fase REM

del suefio.

- Ndmero de apneas: Se ha contabilizado el nimero total
de apneas del registro, y dentro de ellas, las gque son

obstructivas, las que son centrales y las que son mixtas.

- Ndmero total de hipopneas, en todo el registro.

- Indice de apnea (IA): Es el nimero de apneas por hora

de sueifio.

- Indice de apnea- hipopnea (IAH): es el nlGmero de
ambos eventos respiratorios, considerados conjuntamente, por
hora de suefio. Ademds se ha calculado, independientemente,
el IAH por hora en fase REM y el IAH por hora de suefio en

fase No-REM.
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- Tiempo en apnea-hipopnea (TAH): es el porcentaje del

tiempo total de suefio transcurrido en apnea e hipopnea.

- Indice de desaturacién (ID): Es el numero de
desaturaciones por hora de suefio, se acompafien o no de

eventos respiratorios.

- Saturaciédn de oxigeno bagal: Definida comoc la

saturacidén de oxigeno que presenta el paciente cuando se

inicia el registro.

- Saturacidén de oxigeno minima: Es la minima saturacidén

de oxigeno que alcanza el paciente a lo largo de todo el

registro.

- Saturacidn de oxigeno media: Es la saturacidén de

oxigeno media obtenida durante los eventos.

- Porcentaje del tiempo total de suefio transcurrido pox
debajo de cada intervalo de 10% de saturacidén de oxigeno. Se

han considerado: porcentaje del TTS transcurrido por debajo
de una saturacidén del 100% (este valor no es siempre del
100%, por artefactos en el andlisis de la saturacidn de
oxigeno), por debajo de una saturacidén de oxigeno del 90%,

del 80%, del 70% y por debajo del 60%.

Se ha definido la APNEA como la ausencia de fluijo aéreo

a nivel de nariz y boca durante al menos 10 segundos. Segin
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se acompafle o no de movimientos toracoabdominales, se ha
considerado como apnea obstructiva o} central,
respectivamente. La apnea mixta se inicia como una central
y termina como una obstructiva.

Se ha considerado que hay una HIPOPNEA cuando ocurria
una caida del flujo oronasal por debajo del 50%, y se ha
acompaifilado de una desaturacién.

DESATURACION. Se ha considerado como tal a toda caida
en la saturacién de oxigeno mayor o igual al 4% respecto a
la basal. Por tanto, los ID calculados han sido los

referidos a esta magnitud de caida en la saturacidén: ID,.

CRITERIOS DIAGNOSTICOS DEL SAQS. Se ha considerado que
un paciente presenta un SAOS cuando ha presentado un IAH
mayor o igual a 10 en el registro de toda la noche de suefio,
independientemente de la edad del paciente y la existencia

0 no de sintomatologia clinica.
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METODICA.

1.- En primer lugar, se compararon los resultados del
registro nocturno con los del diurno. Asimismo, se
compararon los datos obtenidos del registro de las tres
primeras horas de estudio nocturno con los del estudio de
toda la noche y del nocturno con las tres primeras horas del

mismo, consideradas aisladamente, por otro.

2.- 2.1. Se ha calculado 1la sensibilidad vy
especificidad, tanto del registro vespertino, como el de las
tres primeras horas de suefio nocturno, en relacién al
registro nocturno completo, mediante las siguientes

férmulas:

Sensibilidad: Verdaderos positivos / (verdaderos

positivos + falsos negativos) .

Especificidad: Verdaderos negativos / (verdaderos

negativos + falsos positivos).

Los criterios diagndsticos empleados, para los calculos

de sensibilidad y especificidad, han sido los siguientes:

* IAH > o igual a 10.
* TA > o igual a 5.

* ID, > o igual a 15.

[$))
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2.2. Asimismo se ha calculado la sensibilidad y la
especificidad del IAH (> o igual a 10) de los primeros 60,
120, 180 y 240 minutos del registro nocturno, con respecto

al registro de la noche completa.

3.- Por dltimo se ha estudiado la evolucidn a lo largo
de toda una noche de suefio de los siguientes parametros

respiratorios y oximétricos:

* TAH.
* TAH.
* ID.

* Saturacidén de oxigeno minima.

Para ello se han analizado los citados parametros en
los primeros 60, 120, 180 y 240 minutos, asi como en el

registro de la noche completa.
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ANALISIS ESTADISTICO.

Los andlisis estadisticos realizados han sido 1los

siguientes:

- Valores de media méds el error estindar de la media
para cada uno de los parametros estudiadcs en los registros
polisomnograficos, asi como para la edad y el indice de masa

corporal.

- Para comparar los datos cbtenidos en cada uno de los
estudios abreviados, con los datos obtenidos en el estudio
de toda la noche, se ha utilizado el test de la t de Student

pareada.

- Se ha calculado la correlacién r de Pearson entre los
indices de apnea, apnea-hipopnea y desaturacién, de cada uno
de los estudios abreviados con el estudio de 1la noche

completa.

Se ha considerado la existencia de significacién

estadistica cuando la p fue inferior a 0,05.
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RESULTADOS



De los 40 pacientes seleccionados para el estudio, 39
eran hombres, y solo habia una mujer. Ocho de los 40 fueron
excluidos: 3 casos por no realizarse el estudio nocturno
(tan sbélo acudieron al estudio de siesta), y los otros S por
dormir un tiempo insuficiente durante la noche (menos de 5
horas). Entre los excluidos se encontraba la mujer, por lo
que los 32 pacientes que finalmente formaron parte del
presente estudio fueron hombres.

Los datos antropométricos se muestran en la tabla 3. La
edad media del grupo fue de 50+1.7 afios, con wvalores
extremos de 33 y 67. El indice de masa corporal (IMC) medio
fue de 35.3+ 1.1 kg/m?, cifra que se encuentra dentro del
nivel de obesidad mérbida. Los valores extremos fueron 28.1

y 47.3 kg/m?.

En las tablas 4 a 13 se muestran, de forma descriptiva,
todas las variables estudiadas en cada uno de los 32
pacientes, colocando en paralelo los resultados obtenidos en
el estudio de siesta (ES), en el estudio de 1las tres
primeras horas de la noche (Ei2), y en el estudio de toda la
noche (EN), para cada uno de los pacientes y parametros
analizados. Al pie de cada tabla aparece el valor medio (x)
y el error estandar de la media (SEM) de cada variable
estudiada.

Por otro lado, en las tablas 14 a 18 se muestran los
resultados del estudioc estadistico, obtenidos de comparar,
para cada variable, el registro de siesta con el nocturno

por una parte (ES con EN, con p bajo la columna de ES), asi
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como el de las tres primeras horas del suefio nocturno con el
de toda la noche por otra (Ei/z con EN, con p bajo la columna
de Ei/2) . Ademds, en dichas tablas se vuelven a mostrar,
dentro del estudio estadistico, los valores medios y los
errores estdndar de la media de cada parametro. En la tabla
19 se muestra la correlacidén entre los indices de apnea,
apnea-hipopnea y desaturacién, de cada uno de los estudios

abreviados con el estudio de toda la noche.

El tiempo en cama (TEC), el tiempo total de suefio (TTS)
y la eficacia del mismo (TTS/TEC) se muestran en la tabla 4,
y el estudio estadistico correspondiente en la 14. Por
definicidén, el TEC durante la siesta no fue nunca inferior
a 60 minutos, con un valor maximo de 166 minutos y un valor
medio de 118+46 minutos. Sin embargo, el valor medio del TTS
durante la siesta fue de 101.4+5 minutos (oscilando entre 55
y 152 minutos). De lo anterior resulta una eficacia del
suefio del 85.9+2.6%, en su valor medio.

De las tres primeras horas del suefio nocturno se obtuvo
un TTS medio de 163.4+3.6 minutos, con un valor minimo de 97
minutos y una eficacia del suefio con un valor medio del
90.6+1.5%, superior al obtenido durante la siesta.

Finalmente, y también por definicidén, el TEC de toda la
noche fue siempre superior a las 5 horas, con unos valores
extremos de 308 y 472 minutos, encontrandose diferencia
significativa, como era de esperar, con los TEC y TTS de
cada uno de los estudios abreviados (p<0.0001 en ambos

casos). La eficacia del suefio del estudic de tcda la noche
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tuvo un valor medio del 92.6+1.2%, superior al de ambos
estudios cortos, pero observandose diferencia significativa
tan solo con la eficacia del suefio del estudio de siesta

(p<0.02) .

Las fases del suefio, con el estudio estadistico, se
muestran en las tablas 5 y 15, asi como en las figuras 1 a
4. El1 mayor porcentaje del TTS transcurridé en la fase NREM
1+2, sin diferencias estadisticamente significativas entre
los distintos periodos de suefio analizados, aunque este
porcentaje fue mayor en el estudio de siesta (65.2+5.6%). De
igual forma, no hubo diferencias significativas en la fase
REM, que fue la que ocupé el menor porcentaje del TTS,
siendo su valor mads alto en el estudio de toda la noche

(10.1+1.9%) .

Cuando contabilizamos el numero total de eventos
respiratorios, y como era de esperar, dicho nidmero fue
significativamente mayor en el estudio de toda la noche,
tanto para las apneas como para las hipopneas (tabla 6).
Ademas, las apneas fueron predominantemente obstructivas,
presentando tan sélo 2 pacientes algunas apneas mixtas, y 6
pacientes algunas apneas centrales, pero en ningin caso en
un naGmero superior a 10 en una hora. No obstante, al
calcular los 1indices de apnea (IA) y de apnea-hipopnea
(IAH), se encontrd que las aprneas predominaron durante el
estudio de siesta, con un IA superior en el estudio

vespertino respecto a los dos estudios nocturnos, aungque sin



diferencias significativas. Sin embargo, el IAH obtuvo su
menor valor en el estudio de las tres primeras horas de la
noche, con una diferencia significativa respecto al de toda
la noche (con valores de 32.2+5.7 Y 34.8+5.5,
respectivamente, p<0.02), siendo muy similares los IAH del
estudio de siesta y del de toda la noche (tablas 7, 8 y 16;
figura 5). A pesar de todo ello, el porcentaje del TTS en
apnea e hipopnea (TAH) y el indice de desaturacidén (ID)
fueron similares para cada periodo de tiempo de suefio
analizado (tablas 9, 10 y 16; figuras 6 y 7). En la tabla 8
se muestran ademds el IAH en fase REM y el IAH en fase NREM;
los guiones del IAH/REM indican que esos pacientes no
entraron, durante ese periodo de suefio, en fase REM.

Se encontrd una buena correlacidén entre los IA, IAH e
ID de cada uno de los estudics abreviados con el estudioc de
toda la noche, con r superior a 0.80, menos en el caso del
IA del estudio de siesta con el estudioc nocturno, con r de

tan solo 0.50 (tabla 19).

Finalmente, los parametros de saturacidén de oxigeno se
muestran en las tablas 11, 12, 13, 17 y 18 y en las figuras
8 y 9. La saturacién de oxigeno basal (Sa0, bas.) y la
saturacién de oxigeno media durante los eventos (Sa0O, ev.)
fueron similares en cada uno de 1lcs periodos de suefio
analizados (con guiones en la Ultima columna en aquellos
casos en los que el IAH fue 0, lo que indica que no hubo
ningin evento respiratorio). Sin embargo, la saturacidn de

oxigeno minima (SaO, min) fue inferior en el estudio de toda
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la noche (68.5+3%) respecto al estudio de siesta (77.8+2.1%)
y al estudio de 1las tres primeras horas de 1la noche
(75.5+2.5%), con diferencias significativas en ambas
ocasiones (p<0.0003 y p<0.0001, respectivamente) (tablas 11
y 17). Algo diferente ocurre con los porcentajes
acumulativos de tiempo por debajo del 90, 80, 70 y 60% de
saturacidén de oxigeno (tablas 12, 13 y 18). Mientras que el
estudio de siesta no mostrd diferencias 2n ninguno de estos
porcentajes con los del estudio de toda la noche, no ocurrid
lo mismo con los del estudio de las tres primera horas del
suefio nocturno. Al hacer esta segunda comparacidén, la
saturacidén de oxigeno se encontxd, en el estudio de toda la
noche, en un mayor porcentaje de tiemro en niveles mas
bajos, con diferencias significativas para las Sa0,<80%,

Sa0,<70% y Sa0,<60%.

En el presente estudio, al considerar un IAH mayor o
igual a 10 en el registro de toda la noche como criterio
diagnéstico de SAOS, de los 32 pacientes estudiados se
obtuvo el diagnéstico en 22 cascs. De ellos, se confirmd el
SAOS en 21 pacientes con el estudio de siesta, y en 19 con
el estudio de las tres primeras horas de la noche, con una
sensibilidad del 95% y del 86% respectivamente. No hubo
ningdin falso positivo en ningunc de los estudios cortos, por
lo que la especificidad fue en ambos casos del 100% (tabla
19 y figuras 10 y 11).

Tras modificar el criterio diagnéstico de SAOS, vy

establecer el valor de corze er un IA mayor o igual a 5 en
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el registro de toda la noche, se consiguid® aumentar la
sensibilidad en el estudio vespertino, disminuyendo 1la
especificidad. Sin embargo la especificidad seguia siendo
superior a la sensibilidad en el estudio de 1las tres
primeras horas de la noche. Es decir, de los 32 pacientes
incluidos en el estudio, se obtuvo el diagnéstico con el
registro de toda la noche en 12 pacientes, 10 menos gue con
el anterior criterio (IAH > o igual a 10). Al compararlo con
el estudio de siesta, el diagndéstico se obtuvo en 17 casos,
con 5 falsos positivos, lo que supone una especificidad del
75%. No se obtuvo ningin falso negativo, con una
sensibilidad del 100%. Sin embargo, al compararlo con el
estudio de las tres primeras horas de la noche, se obtuvo el
diagnéstico en 11 casos, con un falso positivo
(especificidad del 95%), no realizandose el diagnéstico en
21 casos, de los cuales 2 fueron resultados falsamente
negativos (sensibilidad del 83%) (tabla 20 y figuras 12 y
13).

Finalmente, considerando un tercer criterio diagnéstico
de SAOS en el registro de toda la noche, el ID mayor o igual
a 15, aumentd la sensibilidad del estudio de siesta, como
con el anterior criterio (IA > o igual a 5), pero 1la
especificidad seguia siendo superior a la sensibilidad en el
estudio de las tres primeras horas de la noche. Es decir,
de los 32 pacientes se hizo el diagnéstico de SACS en 21
casos en el estudio de toda la noche. No obstante, se
realizé dicho diagnéstico en 22 casos con el estudio de

siesta, con un falso positivo, lo que supona una
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especificidad del 90%. No hubo falsos negativos, por lo que
la sensibilidad fue del 100%. Al revés ocurridé con el
estudio de 1las tres primeras horas de 1la noche: el
diagnéstico de SAOS se confirmdé tan sdlo en 19 casos, con 2
falsos negativos (sensibilidad del 90%), no existiendo
ningin falso positivo, por lo que la especificidad fue

nuevamente del 100% (tabla 20 y figuras 14 y 15).

Para observar 1la evolucién de 1la rentabilidad
diagndstica del IAH a lo largo de la noche, se considerd la
existencia de SAOS cuando dicho IAH fue mayor o igual a 10.
Como puede observarse en la tabla 21 y en las figuras 16 a
19, la sensibilidad fue aumentando desde la primera hora,
con un valor del 77%, a un 81l% en las dos primeras horas,
hasta llegar a un 86% en las tres primeras horas, valor que
se mantuvo en las primeras cuatro horas de suefio. En ninguno
de estos periodos de tiempo se hizo erréneamente el
diagnéstico de SAOS, por lo que la especificidad fue en todo

momento del 100%.

Por Gltimo, en las tablas 22 a 26 y en las figuras 20
a 23 se muestra la evolucidn, a lo largoc de la noche (60,
120, 180 y 240 minutos) de los siguientes parametros: indice
de apnea-hipopnea (IAH), porcentaje del TTS en apnea e
hipopnea (TAH), indice de desaturacién (ID) y saturacidn de
oxigeno minima (Sa0, min). El1 IAH fue aumentando, de forma
significativa, desde la primera hora hasta el final de la

noche. Lo mismo ocurrid con el TAH, el cual fue aumentando
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progresivamente al ir afladiendo una hora mas de estudio,
pero en esta ocasién, tan sblo se observé diferencia
significativa entre la primera hora de estudio y la de toda
la noche (p<0.02). Con la Sa0, min ocurrid lo contrario: fue
disminuyendo desde la primera hora, con un valor medio de
82.1+1.6%, hasta llegar al 68.5+3% en el estudio de la noche
completa, con diferencias estadisticamente significativas en
todos los periodos de suefioc analizados, excepto entre los
primeros 240 minutos y el estudio de toda la noche. Tan sélo
el ID se mantuvo con un valor similar en cada periodo de
tiempo de suefilo analizado, sin que se observara en ningdn

momento una tendencia ascendente o descendente.
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TABT.A 3

DATOS ANTROPOMETRICOS.

IMC EDAD IMC
(Kg/m?) (afios) (Kg/m®)
30.4 49 25.3
45.1 33 35.8
29.2 62 31.2
34.5 57 35.9
27.1 59 42.2
38.2 55 29.8
28.4 52 40.8
27.3 58 40.4
47.3 33 41 .4
41.8 50 39.6
28.1 54 35.8
28.6 34 31.4
35.6 57 37.3
35.1 60 41.7
28.7 S9 35.6
46.3 X 50 35.3
35.9 SEM 1.7 1.1

P.: Paciente. IMC: Indice de masa corporal.
x: media. SEM: Error esténdar de la media.



TABLA 4

TIEMPOS Y EFICACIA DEL SUENO

| TEC :min TTS TTS/ : %
P. TEC

ES E1/2 EN ES El/2 E1/2 EN
1 78 180 446 147 31.4 91.4
2 108 180 440 175 97.2 96.8
3 96 180 439 170 94 .2 96.6
4 90 180 404 166 91.7 91.1
5 134 180 472 178 98.9 98.7
6 115 180 426 173 96.1 98.1
7 l44 180 454 161 89.2 93.5
8 105 180 441 168 93.3 94 .1
62 180 429 149 82.3 80.5
140 180 440 180 100 91.9
125 180 439 164 91.4 95.8
143 180 448 180 100 96.9
129 180 440 142 78.9 86.7
128 180 462 172 95.3 87.2
129 180 449 171 35 95.3
99 180 432 177 98.1 99.2
86 180 325 178 98.6 98.9
124 180 445 104 57.7 79.6

73 180 308 180 100 98
140 180 449 158 87.8 84.1
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TABLA 4 (Cont.)

TTS: Tiempo total de suefioc. ES: Estudic
E1/2: Estudio de las tres primeras horas

EN: Estudio de toda la noche.

x: media. SEM: Error estandar de la mecia.

(V3]

de siesta.
de la noche.

TEC min TTS :min TTS/ %
P. TEC
ES E1/2 EN E1/2 EN ES E1/2 EN
21 87 180 429 Z79 427 $9.4 99.5
22 100 180 387 166 366 3 92.2 94 .7
23 124 180 426 167 395 .8 93 92.8
24 157 180 463 162 433 1 90 93.4
25 124 180 443 37 326 5 54 73.7
26 166 180 424 178 418 98.6 98.6
27 109 180 410 ~31 330 .3 73 80.5
28 122 180 439 277 430 b 98.1 97.9
29 140 180 463 180 459 5 100 99
30 151 180 437 167 422 .3 92.8 96 .5
31 157 180 352 174 344 4 96 .4 97.6
32 98 180 346 158 301 .9 87.5 87.1
X 118.2 180 425.2 101.4 163.4 393.8 .3 90.6 92.6
ILSEM |l 4.6 0 7 s 3.6 7.9 .6 1.9 1.
P.: Paciente. TEC: Tiempo en cama. min: minutos.




TABLA 5

FASES DEL __SUENO

81

: % NREM % REM : % "
TTS 3+4 TTS TTS
EN |l __ES __E1/2 _EN ES E1/2 I EN ||
1 .2 85.1 1.9 0.7 6.9 0 5.1 8
2 31.1 29.3 8.2 44 .9 50.6 43 24 20.1
3 45.2 43.8 7.3 54.8 52.6 0 0 3.6
4 48.6 67.2 0 13.9 6.5 0 37.5 26.3
5 27.5 62.9 48.2 72.5 34.5 0 0 2.6
6 47.7 54.2 34.7 33.2 26.8 0 19.1 19
7 63.9 68.8 9.9 27.4 18.3 0 8.7 12.9
8 76 .8 83.3 14.1 0.6 1 14.1 22.6 15.7
9 95.9 87.1 10.5 0.7 4.2 71 3.4 8.7
10 5.3 15.7 76.6 88 75.3 0 6.7 9
26.8 44.3 4.6 73.2 55.4 0 0 0.3
31.5 22.1 51.8 66.3 76.8 0 2.2 1.1
60.6 66.7 0 0.4 1.2 0 39 32.1
24.2 38.5 0 75.5 53.2 0 0.3 8.3
29.1 29.4 45.5 70.7 62.9 16.3 0.2 7.7
8.8 9.8 93 91.2 90.2 0 0 0
11.3 11.9 94.8 88.7 88.1 0 0 0
83.1 61.9 4.3 4.8 19.1 19.9 12.1 19
S1 42.2 18.7 21.4 28.9 21.6 27.6 28.9
38 49.1 5.9 54.1 36.6 0 7.9 14.3 ‘
= e e — EAAA T | WA—— ‘




TABLA 5 (Cont.

NREM : % REM

3+4 TS ‘TS

-3 ov

E1/2 EN l~A ES E1/2 EN

69.8 50.3

82.2 72.4 Q 10 12.5
32.3 30.4 2.1 7.2 5.9
15.5 25.5 0 10.8 13.6
0 1.2 0 0 0

P.: Paciente. NREM 1+2: Fase 1+2 del suefio. TTS: Tiempo total de suefio.

NREM 3+4: Fase 3+4 del suefio. REM: Fase REM del suefio.

ES: Estudio de siesta. Ei/2: Estudio de las tres primeras horas de la noche.
EN: Estudio de toda la noche.

x: media. SEM: Error estidndar de la media.

82



TABLA 6

EVENTOS RESPIRATORIOS

N° Ap N° Hp
ES E1/2 EN ES E1/2 EN

0 0 1 0 0 0
15 17 26 41 136 352
19 42 204 20 63 98
0 0 0 0 0 0
33 190 460 119 30 62
0 0 0 0 0 46
5 4 6 6 6 18
71 143 337 42 54 164
0 0 0 0 0 3
73 4 44 147 291 600
85 19 136 100 157 344
54 7 18 32 156 311
0 0 1 0 5 43
3 1 4 10 30 160
0 0 0 3 17 17
155 139 191 16 102 394
22 11 11 23 16 41
0 0 0 0 0 0

2 0 4 1 12 24
3 7 8 1 3 3
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TABLA 6

Cont .

N° Ap I N° Hp
P.
ES E1/2 EN ES E1/2 EN
7 18 211 74 213 301
17 2 2 22 60 175
3 0 0 14 8 75
42 32 225 151 137 270
0 0 7 26 23 143
15 0 0 101 80 199
0 0 13 64 13 89
18 35 131 85 13 107
137 24 130 12 156 378
118 31 169 7 168 346
3 1 1 37 40 78
137 7 99 0 217 329
x 32.4 22.9 76.2 36 68.9 161.5
SEM 8.2 8.1 20.2 7.9 14 27.4

P.: Paciente. Ap: Apneas. Hp: Hipopneas.
ES: Estudio de siesta.
Ei/2: Estudio de las tres primeras horas de la noche.
EN: Estudio de toda la noche.
x: media. SEM: Error estd&ndar de la media.
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IA

P.
E1/2 EN
0 0.1
5.8 3.7
14.9 28.9
0 0
64 59.2
0 0
1.5 0.9
50.9 48.7
0 0
1.3 6.5
7 19.4
2.3 2.5
0 0.2
0.3 0.6
0 0
47.3 26.8
3.7 2.1

P.: Paciente. IA:

xX: media.

Indice de apnea.
ES: Estudio de siesta. Ei/2: Estudio de las tres primeras horas
EN: Estudioc de toda la noche.

INDICE DE

SEM: Error estdndar de la media.
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TABLA 7

APNEA

Ia "
ES E1/2 EN "
0 0 0
1.7 0 0.8
1.5 2.7 1.3
4.9 6 29.7
10.3 0.7 0.3
1.5 0 0
16.6 11.9 31.3
0 0 1.3
5.2 0 0
0 0 2.4
10.6 11.9 18.3
59.8 8 17
66.2 11.1 24.1
1.4 0.3 0.2
90.3 2.7 19.7
17.8 7.9 10.8
SEM " 4.6 2.7 2.7

de la noche.



TABLA 8

INDICE DE _APNEA

HIPOPNEA

IAH IAH/ J[ IAH/
REM NREM

E1/2 E1/2 =N l[" ES E1/2 EN
0 0 0.1 0 0 0
52.5 31.4 47 34.9 59.1 54.9
37.2 - 0 38 37.2 42.7
0 0 0 0 0 0
74.2 - 57.6 73.5 74.2 67.5
Q 0 10.5 0 0 5.7
3.7 0 4.4 5.7 3.7 3.2
70.1 54.5 62.3 70.3 74.8 74.2
0 0 3.9 0 0 0.2
98.6 65 63.3 95 101 98.6
64.4 - 120 93.7 64 .4 68.5
54.5 30 36 37.9 55.1 45.6
2.1 2.2 7.3 0 2.1 6.7
10.8 60 45.9 11.6 10.4 22.5
6 0 0 1.4 6 2.4
81.9 - - Jrlm 81.9 82
9.1 - - 31.4 9.1 9.7
0 0 0 0 0 0

4 10.8 16.5 " 2.2 1.4 1.1
3.8 4.8 1.1 "2 3.7 1.7
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TABLA 8 (Cont.
IAH IAH/ IAH/
P. REM NREM
ES E1/2 EN E1/2 E1/2 EN
56.2 77.4 72.1 - 77.4 71.6
23.6 22.4 29 3.6 24.5 31
8.7 2.9 11.4 5 2.7 12
76.2 62.8 68.8 34.3 56.3 70.7
13.2 14.2 27.6 - 14.2 27.6
48 27 28.6 17.1 27.2 29.3
45.4 5.9 18.5 - 5.9 18.5
61.5 16.3 33.3 - 16.3 33.3
65 60.2 66.6 52.2 50.7 66.6
70.1 71.5 73.4 - 71.5 73.4
18.2 14.2 13.8 18 21.6 11.3
90.3 85.1 85.3 - 35.1 85.3
P.: Paciente. IAH: Indice de apnea-hipopnea.

IAH/REM: IAH durante el suefioc en fase REM.
IAH/NREM: IAH durante el suefio en fase No-REM.

ES: Estudio de siesta.
E1/2: Estudio de las tres primeras horas de la noche.
EN: Estudio de toda la noche.
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TABLA 9

TIEMPO EN APNEA - HIPOPNEA

TAH TAH
P.
Ei1/2 EN Ei/2 EN
0 0 0 0
27.9 28.4 1.8 2.3
26.1 27.6 1.6 0.7
0 0 61.7 54
39.1 40.4 9.1 12.3
0 4.8 3.7 6.9
2 2.8 34.8 36.3
38.4 42 5.1 11.1
0 0.2 12 14.2
64.8 63.7 2.3 9
49.2 47.1 8.9 20.4
45 37.6 64.9 57
13 0 0.9 3 46.6 45.6
14 9 4.7 11.9 5.6 5.8
15 0.8 4.5 1.8 51.3 49.3
16 57.6 51.9 59.2 20.9 21.7 "
17 |} 14.4 5.6 0.3 4  13.7 “
P.: Paciente.

TAH: Porcentaje del tiempo total de suefio transcurrido en apnea e hipopnea.
ES: Estudio de siesta. E1/2: Estudio de las tres primeras horas de siesta.
EN: Estudio de toda la noche.

x: media. SEM: Error estédndar de la media.
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TABLA 10

INDICE DE DESATURACION

e
ID ID
E1/2 E1/2 EN
3.2 0.5 0.1
62.7 8.3 9.9
34.2 1.1 0.9
2.9 85.5 76.3
68.6 104 105
4.2 7 12.9
6.5 62.2 66.8
65 203 162
0.4 90.3 85.3
104 19 32.5
69.6 10 23.8
55.6 59.6 61.1
5.6 69.6 67.5
22.5 22.7 24
5.3 93.8 95.2
103 45.5 45.4
7.5 8.2 7.1
—

P.: Paciente. ID: Indice de desaturacién (desaturacicnes/hora).

ES: Estudio de siesta. E1/2: Estudio de las tres primeras horas de la noche. EN:
Estudio de toda la noche.

%x: media. SEM: Error estdndar de la media.
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TABLA 11

PARAMETROS DE_SATURACION

E__OXIGENO

Sa.,c)2 Sao0, "
min. ev.
Ei/2 |_E1/2 EN II
91.6 .9 - 92.2
81.4 .4 88.8 88.4
65.2 .8 87.4 83.6
.7 78.9 .1 -~ -
.7 84.6 .9 90 88.6
.2 89.9 .4 - 87.4
.6 86.3 .2 92 91.4
.1 50.1 .2 84.8 83.6
.7 92.5 .1 - 91.9
.2 50 50 78 76.6
.6 74 47.3 83.7 78.6
.6 70.4 70.4 89.1 88.1
.8 84.6 84.6 90.6 91.5
82.8 71.7 89.5 88.3
89 89 92 92
44.9 42.1 73.4 70.8
76.7 71.1 81.7 82.6
91.8 91.6 - -
84 .7 84.7 90.7 90.7
93.3 89.6 94.5 94.5
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TABLA 11 (Cont.

Ssao, Sa0,
min. ev.

E1/2 EN E1/2 EN
71.6 58.1 81.1 79.9
66 55.9 77 74 .7
83.8 83.8 87.1 92.1
55.8 45 87.8 85.6
58.8 44 .7 73.2 72.7
77.4 75.7 84.1 83.2
87.6 85.6 91.7 91
70.4 44.6 81.9 64.1
45.6 42.8 75.7 73.5
83.8 78.2 91.5 91.6
85.6 85.6 89.1 89.1
67.7 61.1 80.6 77.5
75.5 68.5 72 79.2
2.5 A 3 6 5.6 3.9

P.: Paciente. Sa0, bas.: Saturacidén de oxigeno basal.

Sa0, min: Saturacién de oxigenc minima. Sa0, ev.: Saturacidén de oxigeno media
durante los eventos (apneas e hipopneas).

ES: Estudio de siesta. Ei/2: Estudio de las tres primeras horas de la noche. EN:
Estudio de toda la noche.

x: media. SEM: Error estandar de la media.
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TABLA 12

PORCENTAJES A LATIVOS DE _TIEMPO

POR__DEBAJO DEL 9 Y 80% DE =10)

Sao, ﬂ
<80%

E1/2 EN l
0 0
0 0.6
0.7 3.9
0.1 0.1
0 2.2
0 0
0 0
2.8 3.9
0 0
24.6 26.1
2.7 13.9
0.3 0.2
0 0
0 0.2
0 0
57.5 64 .4
1.3 1.5
0 0
0 0

0 0
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TAB 2

Cont..

[ Sa0,
<80%

EN ES E1/2 EN
0 13.1 13.7
15 27.1 37.7
0.6 0 0
2.1 1.8 4.6
88.4 42 41.4
0 1 2.7
0 0 0
38.6 1.2 18.6
19.6 23.2 25.8
0 0 0
0 0 0
0 6.1 6.5 |
[9 6.4 8.3
3.5 2.4 2.6

P.: Paciente. Sa0,: Saturacién de oxigeno.
ES: Estudio de siesta. Ei/2: Estudio de las tres primeras horas
de la noche. EN: Estudio de toda la noche.
x: media. SEM: Error estandar de la media.
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TABLA 13

PORCENTAJES ACUMULATIVOS DE TIEMPO

POR DEBAJO DEL 70 Y 60% DE Sa0Q,

f—
P.
ES
1 0 0 0 0
2 0 0.1 0 0.1
3 0.1 1.7 0 0.6
4 0 0 ] 0
5 0 0.1 0 0
6 0 0 0 0
7 0 0 0 0
8 3 1.3 1.7 0.5 0.4
9 0 0 0 0
10 3 3 3.6 .1 0.6 0.3
11 0 3.4 0 1.3
12 0 0 0 0
13 0 0 Q 0
0 0 0 0
0 0 0 0
.8 14.8 21.2 4.3 7.3
0 0 0 0
0 0 0 0
0 0 0 0
0 0 0 0
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T 13 (Cont.

Sao,
<60%
E1/2 EN ‘

0 0.1
0 0

0 0
0.1 0.3
0 0.2
0 0

0 0

0 2.7
2.8 4.2
0 0

0 0

0 0.2
0.2 0.5
0.1 0.2

P.: Paciente. Sa0,: Saturacidén de oxigeno.

ES: Estudio de siesta. Ei/2: Estudio de las tres primeras horas de la
noche. EN: Estudio de toda la noche.

x: media. SEM: Error estédndar de la media.
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TABLA 14

TIEMPOS Y EFICACIA DEL SUENO. ESTUDIO ESTADISTICO

r e
‘ ll ES E1/2 _ EN
x lr 118.2 180 425.2
TEC SEM " 4.6 0 7
min P <0.0001 <0.0001
X
TTS SEM
min p <0.0001 <0.0001
X 85.9 90.6 92.6 "
TTS/TEC SEM " 2.6 1.9 1.2 “
P “ <0.02 N.S.

ES: Estudio de
EN: Estudio de
TEC: Tiempo en
x: media. SEM:
p bajo columna
p bajo columna

siesta. Ei1/2: Estudio de las tres primeras horas de la noche.

toda la noche.

cama. TTS: Tiempo total de suefio. min: minutos.

Error estandar de la media.
de ES: Resultado de comparar ES con EN.
de Ei/2: Resultado de comparar Ei/2 con EN.
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TABLA 15

FASES DEL SUENO. ESTUDIO ESTADISTICO

N.S.

ES: Estudio de siesta. Ei/2: Estudio de las tres primeras horas de la noche.
EN: Estudio de toda la noche.

NREM 1+2: Fase 1+2 del suefic. NREM 3+4: Fase 3+4 del suefio.

REM: Fase REM del suefio. TTS: Tiempo total de suefio.

x: media. SEM: Error estdndar de la media.

p bajo columna de ES: Resultado de comparar ES con EN.

p bajo columna de Ei/2: Resultado de comparar Ei/2 con EN.
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INDICE DE DESATURACION.

INDICES Y TIEMPO EN APNEA E HIPOPNEA.

TABLA 16

E

STUDIO ESTADISTICO.

I E1/2 EN
—_—
x 7.9 10.8
Ia SEM 2.7 2.7 "
_ jo) N.S
X 36.6 32.2 34.8
IAH SEM 6 5.7 I 5.5 "
P N.S <0.02 “
—
x 20.9 20.9 [ 21.7 "
TAH SEM 3.5 4 I, 3.7 "
5TTS j2) N.S. N.S. “
— =
x 42.6 45.5 45.4 "
ID SEM 6.3 8.2 7.1 _JI
N.S
—

ES: Estudio de siesta. Ei/2: Estudio de las tres primeras horas de la noche.

EN: Estudio de toda la noche.

IA: Indice de apnea.

TAH (%TTS):

ID: Indice de desaturacién (desaturaciones/hora).

IAH: Indice de apnea-hipopnea.
Porcentaje del tiempo total de suefio en apnea e hipopnea.

x: media. SEM: Error estédndar de la media.
P bajo la columna de ES: Resultado de comparar ES con EN.
p bajo la columna de Ei/2: Resultado de comparar Ei/2 con EN.
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TABLA 17

PARAMETROS DE _SATURACION DE_OXIGENO.
E I STADISTICO.

75.5 68.5 ]l

s 1T,
<0.0001

72 79.2

5.6 3.9

N.S.

ES: Estudio de siesta. Ei/2: Estudio de las tres primeras horas de la noche.
EN: Estudio de toda la noche.

Sa0, bas.: Saturacién de oxigeno basal.

Sa0, min.: Saturacién de oxigeno minima.

Sa0, ev.: Saturacidén de oxigeno media durante los eventos (apneas e hipopneas).
x: media. SEM: Error estindar de la media.

p bajo la columna de ES: Resultado de comparar ES con EN.

p bajo la columna de Ei/2: Resultado de comparar Ei/z con EN.
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TABLA 18

PORCENTAJE ACUMULATIVO DE TIEMPO POR DEBAJO

DEL 90, 80, 70 Y 60% DE SaQ,. ESTUDIO ESTADISTICO.

[_ ES Eléz EN
(- 25.1 23.9 25.3
5.8 5.5 - 5.6
N.S. L N.S.
9 6.4 8.3 "
3.5 2.4 — 2.6 "
N.S <0.01 ]
x 1.4 0.9 2.1 "
Sao, SEM 0.7 0.5 0.8 "
‘ <70%
os |
Sa0, 0.2 "
<60%

ES: Estudio de siesta. Ei/2: Estudio de las tres primeras horas de la noche.
EN: Estudio de toda la noche.

Sa0,: Saturacidén de oxigeno.

x: media. SEM: Error estandar de la media.

p bajo la columna de ES: Resultado de comparar ES con EN.

p bajo la columna de Ei/2: Resultado de comparar Ei/2z con EN.
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TABLA 1

INDICES D PNE APNEA-HIPOPNEA ESA CION.

CORRELACION r DE PEARSON,

<0.004

E1/2-EN 0.86 <0.0001

ES-EN 0.93 <0.0001
I 0.98 <0.0001

= e

ES-EN 0.81 <0.0001

E1/2-EN 0.99 <0.0001

IA: Indice de apnea. IAH: Indice de apnea-hipopnea.

ID: Indice de desaturacién.

ES-EN: Comparacién de estudio de siesta con estudio de toda la noche.
E1/2-EN: Comparacién de estduio de las tres primeras horas de la noche
con estudio de toda la noche.
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TABLA 20

SENSIBILIDAD Y ESPECIFICIDAD DE I1.0S ESTUDIOS CORTOS

E

GUN _DIFERENTES CRITERIOS DIAGNQOSTICOS.

_ — _
1[4 ES E1/2
s 95% 86%
IAH
>10 E I 100% 100%
S l 100% 83%
IA
>5 E J 75% 95%
S 100% 90%
ID,
>15 E Il‘ 90% 100%

ES: Estudio de siesta. Ei/2: Estudio de las tres primeras
IAH: Indice de apnea-hipopnea.

IA: Indice de apnea.

ID,: Indice de desaturacién > al 4%.
S: Sensibilidad. E: Especificidad.
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TABLA 21

EVOLUCION DE LA RENTABILIDAD
DIAGNOSTICA DEL IAH.

5 “
60 min. 100% .
120 min. 81l% 100%
180 min. 86% 100%
240 min. 100%

IAH: Indice de apnea-hipopnea. min.: minutos.
S: Sensibilidad. E: Especificidad.
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TABLA 22

IAH: EVOLUCION A 10O TARGO DE LA NOCHE

104

IAH
120m. 180m. | 240m. EN "
1 0 0 0 0.1
2 49.7 52.5 S51.5 53.3
3 33.4 37.2 44 .4 42.7
4 0 0 0 0
S 75.1 74.2 71.9 67.2
6 0 0 4.4 6.6
7 3.6 3.7 2.9 3.4
8 74 .4 70.1 71.6 72.3
9 0 0 0 0.5
10 100 98.6 101 95.4
11 64.4 67.4 68.6
54.5 51.8 45.5
2.1 4.3 6.9
10.8 11.9 24.4
6 4.5 2.4
81.9 82.1 82
9.1 9.1 9.7
0 0 0
4 4 5.6
3.8 2.8 1.7




TABLA 22

Cont.

P.:Paciente. IAH: Indice de apnea-hipopnea.

m. :minutos. EN: Estudio de toda la noche.

x: media. SEM: Error estdndar de la media.

105

4.1 2.9 8.6 11.4
70.1 62.8 61.4 68.8
12.2 14.2 14 27.6
22.4 27 25.3 28.6
2.8 5.9 9 18.5
21.4 16.3 17.6 33.3
59 60.2 62.5 66.6
71.2 71.5 73.1 73.4
8.3 14.2 15.2 13.8
91.9 85.1 87.1 85.3
e —
31.9 32.2 33 34.8
5.9 5.7 5.7 5.
Ll =




TABLA 23

TAH : EVOLUCION A 10 LARGO DE LA NQCHE

EN

28.4

27.6

40.4

4.8

2.8

42

0.2

63.7

47.1

37.6

11.9

1.8

59.2
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TABLA 23 (Cont.

TAH
:$TTS
120m. 180m. 240m. ====££===J
e —
61.7 61.7 56.7 54
9.5 9.1 11 12.3
5.3 3.7 6.1 6.9
37.7 34.8 33.5 36.3
4.1 5.1 5 11.1
9.6 12 11.4 14.2
1 2.3 3.8 9
12.2 8.9 9.3 20.4
63.5 64.9 64.5 57
46.8 46.6 47.7 45.6
3 5.6 6.8 5.8
52.1 51.3 50.6 49.3
— —
20.3 20.9 21.3 21.7
3.9 4 4 3.7
e ——

P.: Paciente. TAH (%TTS): Porcentaje del tiempo total de suefio
empleado en apnea e hipopnea. m.: minutecs.

EN: Estudio de toda la noche.

x: media. SEM: Error estandar de la media.



TABLA 24

ID : EVOLUCION A IO LARGO DE TIA NOCHE

]
ID
180m. 240m. EN
3.2 2.6 1.6
62.7 62.8 58
34.2 54.4 36.8
2.9 4.7 4.4
68.6 67.1 63
4.2 9.7 10.9
6.5 5.1 5.4
65 67.8 67.4
0.4 1.2 2.6
104 105 105
69.6 71.1 69.1
55.6 53.9 52.4
5.6 8.8 10.8
22.5 25.1 35.2
5.3 5.5 2.1
103 94.6 93.1
7.5 12.3 16.2
0.5 0.3 0.1
8.3 7.5 2.9
1.1 1.1 0.9
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TABLA 24 (Cont.

1 "
60m. 120m. 180m. 240m. EN "
86 83 85.5 78.8 76.3
114 106 104 107 105
14.2 12.2 7 12.2 12.9
67.3 68.4 62.2 62.2 66.8
130 202 203 183 162
84.6 89.3 90.3 88.1 85.3
37.5 22.8 19 26.3 32.5
28.5 14.2 10 7.1 23.8
59 58 59.6 59 61.1
62.7 71.1 69.6 71.9 67.5
12.5 16.5 22.7 25.1 24
106 98.3 93.8 94 .4 95.2

—
43.9 45.9 45.5 46.1 45.5
7.2 8.2 8.2 7.7 7.1
P.: Paciente. ID: Indice de desaturacién. m.: minutos.

EN: Estudio de toda la noche.

x: media.
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TABLA 25

SaQ, min : EVOLUCION A ILO LARGO DE LA NOCHE

=
sao,
min.

60m. 120m. 180m. I 240m. EN
1 94.9 91.6 91.6 91.6 89.9
2 82.1 82.1 81.4 74.6 54.4
3 8 71.6 65.2 50.8 50.8
4 6 78.9 78.9 78.9 77.1
5 5 87.2 84.6 68.5 67.9
6 8 89.9 89.9 81.5 78 .4
7 89 86.3 86.3 79.2
8 .4 76.8 50.1 50.1 48.2
9 .6 92.6 92.5 92.5 89.1

10 .1 71.5 50 50 50
.2 78.2 74 52.3 47.3
84 70.4 70.4 70.4
.2 89.2 84.6 54.6 84.6
.9 87.2 82.8 71.7 71.7

.8 89 89 89 89
.3 47.3 44.9 42.1 42.1
.7 76.7 76.7 76.7 71.1
.1 93.1 91.8 91.8 91.6
.4 89 84.7 84.7 84.7
.3 93.3 93.3 89.6 89.6
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TABLA 25 (Cont.)

sao,
min.
120m. 180m. ! 240m. EN “
71.8 71.6 58.9 58.1
66 66 66 59.9
83.8 83.8 83.8 83.8
75.7 55.8 55.8 45
66 58.8 58.8 44.7
77.4 77.4 77.4 75.7
87.6 87.6 87.6 85.6
70.4 70.4 70.4 44.6
54.4 45.6 45.6 42.8
83.8 83.8 83.8 78.2
85.6 85.6 85.6 85.6
68.7 67.7 67.7 61.1
79.6 75.5 71.5 68.5
1.9 2.5 2.7 3

P.: Paciente. Sa0, min.: Saturacidén de oxigeno minima.
m.: minutos. EN: Estudio de toda la noche.
x: media. SEM: Error estdndar de la media.

111



EVOLUCION DE I1.0S PARAMETROS RESPIRATORIOS Y OXIMETRICOS

TABLA 26

A_LO_ TARGO DE 1A NOCHE. ESTUDIO ESTADISTICO.

180 m. 240 m. EN
32.2 33 34.8
IAH 5.7 5.7 5.5
—
<0.02 <0.05 -
20.9 21.3 21.7 "
TAH SEM “ 3.8 3.9 4 4 3.7 “
¥TTS P IL7<0.02 N.S. N.S. N.S. I -
x ][ 43.9 45.9 45.5 46.1 i 45.5 “
ID SEM “ 7.2 8.2 8.2 7.7 7.1 "
g=J| N.S N.S. N.S. N.S.
X 82.1 79.6 75.5 71.5 68.5
Sao, SEM 1.6 1.9 2.5 2.7 3
min. p <0.0001 <0.0001 <0.0001 N.S.
== e
EN: Estudio de toda la noche. : minutos. IAH: Indice de apnea-hipopnea.

TAH (%TTS): Porcentaje del tiempo total de suefioc en apnea e hipopnea.

Sa0, min.: Saturacidén de oxigeno minima.

x: media.
p bajo las columnas 60 m.,
60 m., 120 m.,

180 m. y 240 m.

con EN,

SEM: Error esténdar de la media.
120 m.,

180 m. y 240 m.
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SATURACION DE OXIGENO MINIMA
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DISCUSION
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Los resultados del presente estudio demuestran que los
registros polisomnograficos cortos, tanto del suefio
vespertino como de la primera parte del sueflo nocturno, son
métodos diagnésticos especificos y altamente sensibles para
el diagnéstico del sindrome de apnea obstructiva del suefio,
tomando como referencia el registro polisomnografico de toda
la noche.

El SAOS es wuna entidad c¢linica de conocimiento
relativamente reciente, a la que en los dltimos afilos se le
viene prestando una atencidn creciente por su frecuencia y
morbimortalidad. Ademds, su importancia se acentlGa al
existir diversas alternativas terapeuticas validas®?®3.

El diagnéstico de sospecha del SAOS se puede realizar
con la historia clinica, pero el diagnéstico de certeza se
lleva a cabo clasicamente con el registro polisomnografico
de la respiracidn y variables neurofisioldégicas durante toda
una noche, con el coste de tiempo y dinero que ello
supone!?/109.110 Segun Young et al.?, un registro
polisomnografico durante toda una noche cuesta, en Estados
Unidos, 1.100 dbélares. En Espafia, Duran et al.*?® han estimado
en 100.000 pesetas el <coste por noche de registro
polisomnografico. Si ademds consideramos que en nuestro pais
alrededor de 1.200.000 personas pueden presentar un SAOS, es
decir, el 3% de la poblacidn adulta (extrapolando los datos
de Estados Unidos seglin un estudio epidemiolégico de Young
et al.*®), y que en Espafla existen 29 hospitales que
realizan polisomnografia completa, con un total de 51

polisomnégrafos, encontramos que todo ello conduce a un alto
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coste y a largas listas de espera, que pueden llegar a ser
inaceptables.

Las investigaciones actuales estan dirigidas a buscar
métodos diagndésticos mas sencillos que permitan ahorrar
tiempo y dinero, entre 1los gque se encuentran 1los
procedimientos de screening y los de diagndstico alternativo
a la polisomnografia convencional??125,

Los métodos de "screening" tienen como objetivo el que
no se escapen sin diagnosticar casos de SAOS de entre una
poblacién estudiada, es decir, que el resultado negativo sea
fiable: no debe haber falsos negativos. Por tanto, 1la
sensibilidad debe ser alta. Ello implicaria que ante un
resultado negativo, se descartaria el SAOS. Sin embargo, los
métodos simplificados de "screening" presentan
inconvenientes cuando se utilizan para el diagnéstico de
seguridad, entre otros motivos porque no suelen poder
monitorizar de forma adecuada las variables
neurofisiolégicas. Por tanto, ante un resultado positivo, y
dada la posibilidad de que existan falsos positivos, debe
confirmarse con un estudio polisomnografico convencional®?.

Son muchos los métodos de "screening" de los que se
dispone en la actualidad, que utilizan diversas
combinaciones de las variables monitorizadas en 1la
polisomnografia convencional. Entre ellos destaca 1la
oximetria transcutdnea, que utiliza aparatos de reducido
coste y facil aplicacidén, que no necesitan personal
especializado. Su principal limitacién en el diagndéstico del

SAOS es que no detecta apneas, sino una consecuencia muy



frecuente de las mismas, la caida en la saturacidén de
oxigeno, a la cual se le da actualmente sélo una importancia
relativa en la morbilidad vascular de las apneas'®'. Ademias
puede proporcionar resultados falsos positivos, sobre todo
en pacientes con EPOC y procesos restrictivos toracdgenos,
o falsos negativos, en pacientes con SAOS con apneas e
hipopneas cortas.

E1l MESAM IV registra ruidos respiratorios, frecuencia
cardiaca, oximetria transcutdnea y posicidén corporal??*. Al
igual que la oximetria transcuténea, se puede aplicar en el
domicilio del paciente, sin necesitar la presencia de
personal cualificado. Su uso como sistema de screening se
estd extendiendo en nuestro pais, con buenos resultados. En
este sentido, Durén et al.*?, al estudiar de forma simulténea
con polisomnografia convencional y MESAM IV a 51 pacientes
con sospecha clinica de SAOS obtienen, con la lectura manual
del MESAM, una sensibilidad del 100% y una especificidad del
84%. Esta Gltima aumenta al 94% al excluir de la serie a los
pacientes con limitacidén crénica al flujo aéreo mas que
moderada, principal causa de falsos positivos en su serie.

Los nuevos dispositivos portatiles de "screening",
entre los que se encuentran el Apnoescreen, el Medilog o el
Vitalog, son pequefias unidades que permiten el registro de
varios parametros de forma simultdnea. Utilizan algunas de
las variables no neurofisiolégicas de la polisomnografia
cldsica (salvo el Vitalog, que si incluye dichas variables),
asociados a otros como el registro de los sonidos

traqueales, la actimetria de mufieca o la monitorizacidén de
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la presidén arterial’®. Son mis complejos, pero también se
acompafian de un mayor coste, y ademds, la mayoria de ellos
no estan suficientemente validados con la polisomnografia
convencional.

La Asociacién Americana para Alteraciones del Suefio
(ASDA), ante los recientes avances tecnoldgicos que han ido
apareciendo para intentar diagnosticar de forma mas cdmoda,
rapida y barata al SAOS, ha publicado una guia practica para
el uso apropiado de estos Sistemas de registro
portidtilegt** 145,

Los principales problemas que encuentra la ASDA radican
en la falta de suficientes estudios de validacidén de estos
sistemas de "screening" y de diagnostico alternativo con la
polisomnografia convencional, 1la posibilidad de falsos
positivos o falsos negativos, y el hecho de que no puedan
dar informacidén acerca de otras posibles alteraciones del
suefilo y otras causas de hipersomnolencia. Ademads, no estéa
aun bien estandarizado el tipo y nuimero de variables
fisiolégicas a medir. Seglin ésto Gltimo, la ASDA establece
cuatro niveles: nivel I, que corresponde a la
polisomnografia convencional, con un minimo de 7 variables
fisioldégicas monitorizadas, incluyendo siempre EEG, EOG, EMG
submentoniano, EKG, flujo aéreo, movimientos
‘toracoabdominales y saturacién de oxigeno, con otras
opcionales como la posicidén corporal o los movimientos de
piernas. El nivel II, similar al anterior, corresponde a la
polisomnografia completa, pero realizada de forma portatil,

y por tanto con posibilidad de llevar a cabo el estudio en
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el domicilio del paciente, no necesitando la presencia de

personal cualificado. Emplea las mismas variables que el
nivel I, pudiendo sustituir el EKG por la medida de la
frecuencia cardiaca. En el nivel III, que incluye sistemas
portatiles modificados para el diagndéstico del SAOS, es

necesaria la monitorizacién de al menos 4 variables,

incluyendo ventilacién (dos <canales para movimientos
respiratorios, o wuno para flujo aéreo y otro para
movimientos respiratorios), frecuencia cardiaca o EKG vy

saturacién de oxigeno. Finalmente, en el nivel IV se
registran uno o dos pardmetros cardiorrespiratorios, siendo
el mds utilizado en este grupo la oximetria transcutdnea. En
los niveles III y IV es en donde encontramos la limitacidn
de no poder documentar el tiempo o estadio del suefio, ni la
fragmentacién del mismo.

Segin 1la ASDA, el empleo de estos sistemas de
"screening" estaria justificado en las siguientes
situaciones: pacientes con sintomas indicativos de SAOS, de
grado severo, en los que el inicio del tratamiento es
urgente, cuando la polisomnografia convencional no es
posible en ese momento. No obstante, ésta debe hacerse lo
antes posible, pues con estos sistemas de screening no es
posible calibrar el nivel adecuado de CPAP. En segundo
lugar, pacientes inestables que no pueden ser trasladados a
un hospital que disponga de polisomnografia completa. Por
dltimo, como seguimiento en pacientes previamente
diagnosticados y tratados, con el objetivo de evaluar la

respuesta a medio & largo plazo a la CPAP, o si ha ocurrido
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alguna circunstancia que pueda determinar cambios en dicho
tratamiento, como pérdida de peso o cirugia correctora.

Como alternativa diagnéstica a 1la polisomnografia
convencional se han propuesto la polisomnografia
respiratoria y los estudios polisomnograficos abreviados, en
los que suelen monitorizarse las mismas variables que en la
polisomnografia convencional durante periodos de tiempo
inferiores a las 5-8 horas habituales de suefio nocturno.
Entre ellos se encuentran el registro poligrafico del suefio
vespertino y el registro poligrafico de la primera mitad del
suefio nocturno®?®.

Estos procedimientos diagnésticos alternativos
pretenden realizar el diagnéstico de seguridad de SAOS
cuando son positivos, es decir, el resultado positivo debe
ser fiable (no debe haber falsos positivos). Por tanto, la
especificidad debe ser alta. Ello implicaria que un
resultado positivo seria diagnéstico de SAOS, y se podria
pasar directamente a la polisomnografia de tratamiento.

La polisomnografia respiratoria es un tipico ejemplo de
método diagndéstico alternativo, ya que por definicidén el
resultado positivo es fiable: no debe dar falsos positivos
va que el tiempo en cama es siempre superior al tiempo total
de suefio, de manera que la especificidad es siempre del
100%. Douglas et al.*?® encuentran que en el 88% de los
pacientes de su serie el IAH es anormal, ya se calcule por
hora de suefio o por hora de tiempo en cama. Es decir, hubo

pocos falsos negativos (12%), los cuales se trataron ademéas

de SAQOS leves.
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Las ventajas que los estudios abreviados presentan

respecto a la poligrafia respiratoria son bdsicamente dos:
son mads cortos, y por tanto con ellos se consigue ahorrar
tiempo, y en segundo lugar, al incluir wvariables
neurofisioldgicas, dan informacidén acerca de otras posibles
causas de hipersomnolencia (narcolepsia, sindrome de
movimientos periddicos de extremidades, etc), ademas de
poder determinar el tiempo real de suefio y sus fases.

Los inconvenientes a priori que pueden tener los
estudios cortos afectan sobre todo a su sensibilidad, es
decir, a la posibilidad de que sean negativos estudios de
pacientes con SAOS. Ello podria estar motivado por tres
factores: que en un periodo de tiempo corto no se registre
fase REM (cuya latencia suele ser larga), que el paciente no
duerma en decibito supino (que en algunos pacientes se
asocia a una mayor frecuencia de eventos respiratorios) y
por 1dltimo, e independientemente de 1los dos factores
anteriores, se ha invocado una 1ligera tendencia a la
intensificacién de los eventos respiratorios a medida que el
suefio se prolonga'*!. Por todo lo anterior, ante un resultado
negativo en un estudio polisomnografico abreviado, debe
pasarse a la polisomnografia completa: realizando un estudio
.nocturno en el caso de un registro poligrafico de suefio
vespertino, o continuando el estudio durante la segunda
mitad de la noche, en el caso de un registro poligrafico de
la primera mitad del suefio nocturno.

Podria pensarse, ademds, que los estudios de siesta

tendrian el inconveniente adicional de que una cierta
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proporcién de los pacientes no lograra dormirse. No

obstante, muchos de los pacientes estudiados por sospecha de
SAOS tienen excesiva somnolencia diurna. Por otro lado, los
estudios del ritmo circadiano de somnolencia fisioldgica,
estimado mediante la préactica del test de 1latencias
miltiples, demuestran la existencia de dos picos de
somnolencia: entre las 2-4 de la tarde y entre las 5-6 de la
madrugada; es decir, a la hora habitual de la siesta (sobre
las tres de la tarde), la somnolencia fisioldgica suele ser

mis intensa que a la hora usual de acostarse por la noche®.

La indicacidén de técnicas alternativas a la
polisomnografia clasica varia seguin el tipo de poblacidén a
estudiar.

En estudios epidemioldégicos del SAOS en la poblacidn
general, o en grupos de riesgo, como en los hipertensos, en
los que es de esperar que la mayoria de los casos no tengan
SAQS, estaria indicado realizar procedimientos de
"screening", ya que el resultado negativo es seguro y solo
hay que practicar polisomnografia convencional a los casos
positivos, que deben ser la minoria.

En ambitos como los laboratorios del suefio de los
centros de referencia, en los que suelen recibirse pacientes
con alta sospecha de SAOS, en caso de que no se pueda
realizar de entrada la polisomnografia convencional, deben
emplearse métodos alternativos especificos en los que el
resultado positivo sea fiable, para que solo haya que hacer

un segundo estudio, completo, en los casos negativos, que



deben ser la minoria.

Hasta la fecha se han publicado pocas series en las que
se compare el rendimiento diagndéstico de los estudios
abreviados en relacién con la polisomnografia de toda una
noche. Ademds, la metodologia suele ser heterogénea, tanto
en lo que respecta al tiempo medio de registro como en lo

referente a los criterios diagndésticos empleados.
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PROBLEMAS EN LOS ESTUDIOS CORTOS: SENSIBILIDAD Y
SUBESTIMACION DE LAS DESATURACIONES.

I.- PROBLEMAS DE SENSIBILIDAD.

En los tres casos de nuestra serie en los que el
andlisis del registro de las tres primeras horas del suefio
nocturno fue falsamente negativo (considerando como
diagnéstico de SAOS un IAH > o igual a 10 en el registro de
toda la noche), uno de los cuales fue también el falso
negativo en el registro vespertino, se trataba de SAOS
leves, con un IAH menor de 20 en el estudio de la noche
completa.

El hecho de que todos los falsos negativos correspondan
a pacientes con un IAH menor de 20 en el registro nocturno
es importante ya que He et al.*® encuentran, al evaluar
retrospectivamente la tasa de mortalidad de 246 pacientes
con SAOS no tratados, una mayor mortalidad en el grupo de
pacientes con un IA > 20. Ademds, para algunos autores, el
tratamiento con CPAP estd claramente indicado tan solo a
partir de dicho valor?®.

Como ya se ha indicado con anterioridad, pueden
barajarse tres hipdtesis para intentar explicar las posibles
causas de estos falsos negativos en los estudios abreviados:
que el paciente no duerma en decibito supino, que en
periodos de suefio cortos no se registre fase REM y,'por

dltimo, una tendencia a la intensificacidn de los eventos
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respiratorios a medida que el suefio se prolonga.

En primer lugar, existe una dependencia de la apnea
obstructiva con la posicién del cuerpo durante el suefio.
Aproximadamente un 50% de los pacientes con SAOS presentan
un significativo efecto posicional, con mayor frecuencia de
los eventos respiratorios en decibito supino que en decibito
lateral™” ®, Lo anterior podria explicar un mayor IAH en el
estudio de toda la noche respecto a los estudios cortos ( es
mds probable que el paciente no duerma boca arriba en
periodos de tiempo cortos).

En nuestro estudio no se ha controlado la posicién
corporal, aunque al ©principio de cada registro se
recomendaba a los pacientes que durmieran en decUbito
supino. Sin embargo, Sanders et al.*, al comparar en un
grupo de 48 pacientes con sospecha clinica de SAOS 1la
rentabilidad diagnéstica de la primera mitad de la noche con
la noche completa, si tuvieron en cuenta este factor, y a
pesar de ello no encontraron que la posicién del cuerpo
durante el suefio tuviera influencia en sus resultados, con
el mismo tiempo transcurrido proporcionalmente en decubito
lateral y en decibito supino, durante la primera mitad del

registro y durante la totalidad del mismo.

En segundo lugar, la ausencia de fase REM puede
contribuir a la existencia de falsos negativos en 1los
estudios abreviados, debido a la posibilidad de un maydr

nimero de apneas y de desaturaciones en esta etapa del
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suefio™?!.

La arquitectura del suefio estd alterada en los
pacientes con SAOS. La duracidén total de las fases 3 y 4 se
encuentra notablemente disminuida, oscilando la mayor parte
del tiempo de suefio entre las fases 1 y 2, con breves
periodos de suefio REM'**. Esta distribucidédn del suefio ha sido
también la observada en las tres series del presente
estudio, sin que en ningin caso hubiera diferencias
estadisticamente significativas entre los resultados
obtenidos en el estudio de toda la noche con los del
registro vespertino ni con los de las tres primeras horas de
suefio nocturno, para ninguna de las fases del suefio
analizadas (tabla 15). Sériés et al.'*’ también observan que
los pacientes con SAOS tienen predominio del suefio
superficial no REM (fases 1-2), tanto en 1los estudios
vespertinos como en los nocturnos. No obstante, en su serie
los estudios vespertinos presentan mas suefio 1-2 y menos
suefilo REM que los nocturnos, siendo 1las diferencias
estadisticamente significativas. Sériés explica estas
diferencias por el ritmo circadiano de los estadios del
suefio, concluyendo que los estudios abreviados no son Gtiles
para evaluar la arquitectura del suefio.

4En el presente estudio, al analizar el porcentaje del
tiempo total de suefio empleado en fase REM, se observa que
también fue mayor en el estudio de la noche completa, con un
valor medio del 10,1 %, el cual descendidé al 9,1 % en las
tres primeras horas de la noche, y fué sélo del 5,8% en el

estudio de siesta (tabla 15). Si se analiza el porcentaje de
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tiempo total de suefio en fase REM paciente a paciente (tabla
5), se observa que tan sbélo 7 casos, de los 32 pacientes
estudiados, entraron en fase REM en el estudio de suefio
vespertino, 21 lo hicieron en las tres primeras horas de’
suefio nocturno y 25 tuvieron fase REM a lo largo de una
noche completa. Los 7 pacientes que no entraron en fase REM
durante toda la noche tampoco lo hicieron durante el suefio
vespertino.

Sin embargo estos datos no explican 1los falsos
negativos obtenidos en las series de este estudio, ya que
por un lado, el dnico caso de falso negativo observado en el
estudio vespertino (paciente 23, en la tabla 8), fue uno de
los 7 que entraron en fase REM en el estudio de siesta. Por
otra parte, de los tres falsos negativos observados en el
estudio de la primera parte de la noche, uno fue el mismo
paciente referido para la siesta, y los otros dos (los casos
nimeros 17 y 27) son dos de los 7 pacientes que no entraron
en fase REM en ninguno de los tres registros.

En definitiva, aunque nuestro estudio confirma que los
estudios de suefio abreviados presentan un porcentaje de fase
REM menor gque los estudios nocturnos convencionales, ello
parece tener escasa repercusién en la sensibilidad vy
especificidad diagnéstica del SAOS. A la misma conclusidn
llegaron Sanders et al. al estudiar 1la rentabilidad

diagndéstica de los registros nocturnos cortos en el SAQS™!.

En tercer y dltimo lugar, el nimero de apneas tiende a

incrementarse con la duracién del suefic’*’ y, concretamente,
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los pacientes con un nivel bajo de eventos respiratorios
relacionados con el suefio tienen un incremento de estos
eventos en la dltima porcién de la noche'!.

Esta podria ser la explicacién mds plausible para los
falsos negativos de 1los estudios abreviados y, en este
sentido, se ha analizado la evolucidén del IAH a lo largo de
la noche, calculando dicho indice en los primeros 60, 120,
180 y 240 minutos del estudio nocturno y comparandolo con el
IAH de toda la noche. Como puede observarse en la tabla 26,
el IAH va ascendiendo progresivamente desde la primera hora,
con un valor medio de 29.8, hasta el valor obtenido en toda
la noche de registro, de 34.8.

Por otra parte, al analizar en los mismos periodos de
tiempo el porcentaje de tiempo total de suefio empleado en
apnea e hipopnea (TAH), se puede observar en la misma tabla
26 cbmo este valor va aumentando desde los primeros 60
minutos, con un valor medio de 18.3, hasta 21.7 que es el
valor del TAH obtenido en la noche completa.

Todo esto tiene especial importancia en SAOS leves, en
cuyo caso se puede partir de un IAH bajo, que va ascendiendo
al aumentar el tiempo de registro. Concretamente, en los
tres falsos negativos obtenidos en los registros nocturnos
abreviados, al analizar la evolucidén de sus respectivos IAH
a lo largo de la noche, se encontrd que eran inferiores a 10
en los primeros 60, 120, 180 y 240 minutos, haciéndose
positivos tan sbélo al calcular el IAH de toda 1la noche
(pacientes 17, 23 y 27 de la tabla 22). En los tres casos se

trataba de SAOS leves, con IAH menor a 20 en el registro
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nocturno completo.

A pesar de los mencionados problemas de sensibilidad de
los estudios abreviados, hay que tener en cuenta que lo que
se desea de los métodos de diagnéstico alternativo, como son
los estudios cortos, es una alta especificidad, lo cual se
acompafla invitablemente de una menor sensibilidad!®’. Este
objetivo de una alta especificidad si se consigue con 1los
estudios vespertinos y los estudios de la primera mitad de
la noche, ambos con una especificidad del 100% en las series

de este estudio.
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IT.- SUBESTIMACION DE LAS DESATURACIONES EN LOS
ESTUDIOS ABREVIADOS.

El segundo problema que plantean los estudios
abreviados se encuentra en que la severidad de las
desaturaciones puede subestimarse durante los mismos®*’.

Durante el suefio REM, ademds de un mayor nudmero de
apneas, se produce una mayor caida en la saturacidén de
oxigeno durante los eventos respiratorios, por una mayor
duracién de la apnea durante este periodo'. La prolongacidn
de la apnea durante la fase REM parece estar justificada por
un incremento en el umbral para el arousal que ocurre tras
la apnea“l; Ademds, una menor saturacién de oxigeno preapnea
puede también contribuir a la intensidad de 1las
desaturaciones durante la fase REM!.

Sériés et al., en un estudio comparativo entre
registros de siesta y registros nocturnos en un grupo de 35
pacientes con sospecha clinica de SAOS, encuentran que los
pacientes de su serie tienen desaturaciones mas intensas en
los estudios de toda la noche que durante el registro
vespertino, y atribuyen este hecho a una menor proporcién de
suefio REM durante el estudio diurno*’.

Lo mismo se encuentra en el presente estudio en el que,
como puede observarse en la tabla 17, la saturacidén de
oxigeno minima alcanzd su valor mas bajo en el estudio de

toda la noche (68.5%, frente a los valores de 77.8% en el

estudio de siesta y 75.5% en el estudio de las tres primeras



horas de la noche). Pero si ademds se analiza la tabla 18,
se puede observar cbébmo los porcentajes acumulativos de
tiempo por debajo de una saturacidén de oxigeno del 70% o del
60% fueron superiores en los estudios de la noche completa,
al compararlos con los valores de los estudios cortos.
Finalmente, y en esta misma linea, al analizar la evolucidn
de la saturacidén de oxigeno minima en los primeros 60, 120,
180 y 240 minutos del registro nocturno, se encuentra gue su
valor va progresivamnete descendiendo desde 82.1% en la
primera hora, hasta 71.5% en las primeras cuatro horas de
registro, para ser, como Yya se ha dicho en 1lineas
anteriores, de 68.5% en el registro de toda la noche. Esto
indica que el valor minimo de saturacién de oxigeno se
alcanzb6 después de la cuarta hora de registro (tabla 26).
Como ya se ha comentado con anterioridad, en el
presente estudio no hubo diferencias estadisticamente
significativas en los porcentajes de tiempo total de suefio
transcurridos en fase REM en el registro vespertino ni en el
registro de la primera parte de la noche, al compararlos con
el registro de toda la noche (tabla 15). No obstante, se
puede observar cémo los valores medios van ascendiendo desde
el 5.8% en el estudio de siesta, al 9.1% en el estudio de la
primera mitad del registro nocturno, hasta llegar a un valor
del 10.1% en el estudio de toda la noche. Por lo tanto, no
es descartable que esta tendencia a la acumulacidén de suefio
REM en la segunda mitad de la noche haya podido influir en
la mayor intensidad de las desaturaciones encontradas en los

estudios polisomnograficos complestos respecto a los estudios
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abreviados.

En cualquier caso, el hecho de que en 1los estudios
abreviados puede subestimarse la intensidad de las caidas en
la saturacién de oxigeno no afecta a su rentabilidad
diagnéstica global, aungue si los convierte en

procedimientos no idéneos para valorar la gravedad del SAOS.
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EFICACIA DIAGNOSTICA DE LOS ESTUDIOS ABREVIADOS.

El diagnéstico de SAOS se realiza habitualmente cuando
hay un indice de apnea-hipopnea (IAH) mayor o igual a 10, a
pesar de que no hay un acuerdo undnime al respecto. En
algunos laboratorios se sigue aplicando 1la primitiva
definicidén que establecia como criterio diagndéstico un
indice de apnea (IA) mayor o igual a 5, o bien, considerando
también las hipopneas, un IAH > o igual a 5% Otros
indices diagnésticos empleados con menor frecuencia estéan en
relacién con el nimero de desaturaciones por hora (ID), y no
con el numero de eventos respiratorios. En este sentido, se
consideran de valor diagnéstico en el SAOS wunos 1ID
superiores a 10 o a 15, dependiendo del centro en cuestidn.

En el presente estudio, al considerar un IAH mayor o
igual a 10 en el registro de toda la noche como criterio
diagnéstico de SAOS, de los 32 pacientes estudiados se
obtuvo el diagnéstico en 22 casos. De ellos, se confirmé el
SAOS en 21 pacientes con el estudio de siesta, con una
sensibilidad del 95%. No hubo ningin falso positivo, por lo
que la especificidad fue del 100% (tablas 8 y 20).

Hasta la fecha se han publicado pocas series en las que
se compare el rendimiento diagnéstico de 1los estudios
vespertinos en relacidén con la polisomnografia de toda una
noche. Ademds, la metodologia ha sido heterogénea, con
diferentes criterios empleados para el diagnéstico del SAOCS.

Incluso en los primeros trabajos publicados, dichos
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criterios no quedan claramente definidos.

En este sentido, Goode et al.®?, de 310 pacientes con
sospecha de alteraciones del suefio, diagnosticaron 102 casos
de SAOS, pero no indican cudl es el criterio diagndéstico
elegido y ademds, como problema afiadido, los resultados
obtenidos no fueron sistemdticamente comprobados con
registros nocturnos.

Por otro lado, Silvestri et al.'®® desaconsejaron los
estudios de siesta como alternativa diagnéstica a 1los
estudios nocturnos en los trastornos respiratorios durante
el suefio, ya que encontraron una escasa correlacidn entre
ambos estudios; no obstante, dichos autores realizaron los
registros vespertinos al dia siguiente de los nocturnos, y
con ello se puede incrementar el nGmero de eventos
respiratorios**?.

Scharf et al.!®® practicaron estudios polisomnograficos
convencionales en un grupo de 40 pacientes hipertensos. Los
primeros 90 minutos fueron reanalizados separadamente en
todos los casos, y en 10 de los pacientes en los que se hizo
el diagnéstico de SAOS, con un IAH > o igual a 10 en el
registro de toda la noche como criterio diagnéstico, se
practicé también un estudio de siesta. En estos 10
pacientes, la especificidad , como es obvio, no se pudo
determinar (tenian SAOS como criterio de seleccidn), pero
obtuvieron una sensibilidad del 60%, inferior a 1la
encontrada en nuestra serie.

Finalmente, Sériés et al. compararcn registros de

siesta con registros nocturnos en un grupo de 34 pacientes,
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empleando también el IAH > o igual a 10 en el estudio
nocturno como parametro diagnéstico de SA0S*?. Los resultados
fueron similares a los de nuestra serie, con  una
especificidad del 100%, pero con una sensibilidad del 8¢6%,
que aunque fué superior a la obtenida por Scharf, sigue
siendo inferior al 95% encontrado al analizar los resultados

en nuestro grupo de pacientes.

No obstante, y como vya se ha comentado con
anterioridad, aunque el IAH > o igual a 10 es el indice mas
empleado y cominmente aceptado como criterio diagndstico de
SAOS, muchos grupos han empleado en sus series otro indices
para el diagnéstico. En este sentido, en nuestro grupo de
pacientes, al emplear como criterio diagndstico de SAOS un
IA > o igual a 5 en el registro de toda la noche, se
consiguié aumentar la sensibilidad en el estudio
vespertino, disminuyendo la especificidad. Es decir, de los
32 pacientes incluidos en el estudio, se obtuvo el
diagnéstico con el registro de toda la noche en 12
pacientes, 10 menos que con el anterior criterio (IAH > o
igual a 10). Al compararlo con el registro vespertino, el
diagnéstico se obtuvo en 17 casos, con 5 falsos positivos,
lo que supone una especificidad del 75%. No se obtuvo ningidn
falso negativo, con una sensibilidad del 100% (tablas 7 y
20) .

De forma similar, Haraldsson et al.?®* obtuvieron una
alta sensibilidad en un estudio diurno realizado por la

mafiana, tras una noche sin dormir, encontrando también un
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menor IA durante el estudio nocturno que durante el estudio
matutino, tanto al emplear un IA > o igual a 5, con una
sensibilidad del 80%, como al emplear un IA > o igual a 10,
con una sensibilidad del 100%. Esta sobreestimacién del
nimero de apneas se explica porque tras la deprivacidn de
suefio ocurre un rebote de fase REM, una atenuacidén de la
actividad quimiorreceptora y un enlentecimiento de los
reflejos neuromusculares, todo lo cual puede contribuir a

155, En nuestra serie, los

incrementar el ndmero de apneas
estudios se realizaron a partir de 1las 15 horas, sin
deprivacidén de suefio la noche anterior.

También Scharf et al.!* consiguieron aumentar la
sensibilidad de un 60% a un 70% en sus estudios de siesta,
al cambiar el criterio diagndéstico empleado, aunque en este

caso se consideraron también las hipopneas (IAH > o igual a

5).

Finalmente, hemos considerado un tercer criterio
diagnéstico de SAOS: un indice de desaturaciones (ID) > o
igual a 15, en el estudio de toda la noche. En nuestra
serie, con este parametro se diagnosticaron 21 pacientes de
los 32 estudiados, uno menos que al emplear el IAH > o igual
a 10. Con este criterio, en los estudios vespertinos se
obtuvo tan solo un falso positivo, sin ningan falso
negativo, con una sensibilidad del 100% y una especificidad
del 90% (tablas 10 y 20). Sanders et al.'*! emplean tanbién
el ID como criterio diagndéstico, aunque con un valor de

corte de 10; no obstante, y comoc veremos postericrmente,
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ellos lo wutilizan sb8lo para evaluar 1la rentabilidad

diagnéstica de la primera mitad de la noche.

Para evaluar la eficacia diagnéstica de los estudios
polisomnograficos de la primera mitad de la noche en el
SAOS, en comparacidén con el registro de toda una noche de
suefio, se ha seguido la misma sistematica que la referida
anteriormente para los estudios de siesta.

En primer lugar, cuando se ha considerado un IAH > o
igual a 10 como criterio diagnéstico en el estudio de 1la
noche completa, se obtuvo el diagndéstico de SAOS en 22
pacientes, de los cuales tan sélo se confirmé en 19 casos al
reanalizar 1las tres primeras horas del registro, sin
obtener, tal y como ocurrid en el estudio vespertino, ningdn
falso positivo. Por tanto, la sensibilidad fue del 86% y 1la
especificidad del 100% (tablas 8 y 20).

Scharf et al.®?, wutilizaron este mismo criterio
diagnéstico al analizar , en 40 pacientes, los primeros 90
minutos del registro de una noche completa. Sus resultados
fueron similares a los obtenidos en nuestra serie: una
especificidad del 100%, aunque con una sensibilidad méas
baja, tan sélo del 42%.

De igual forma, Sanders et al.*! compararon en un grupo
de 48 pacientes el registro de toda la noche con el de 1la
primera mitad de la misma, empleando para ello diferentes
criterios diagnésticos. Al utilizar un IAH > o igual a 10 en
el registro de toda la noche obtuvieron, al contrario que en

nuestra serie, mejor sensibilidad que especificidad, con
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valores del 89% y 70% respectivamente.

Al emplear en nuestra serie un IA > o igual a 5 como
parametro diagndéstico, para evaluar la eficacia diagnéstica
del estudio nocturno abreviado, y al contrario de lo que
ocurrid con el estudio vespertino, la especificidad seguia
siendo superior a la sensibilidad, con valores del 95% y 83%
respectivamente (tablas 7 y 20). Finalmente, de nuevo se
obtuvo en nuestra serie una especificidad del 100% para los
estudios nocturnos cortos al emplear el tercer criterio
diagnéstico, un ID > o igual a 15, con una sensibilidad del
90% (tablas 10 y 20).

También Scharf y Sanders wutilizaron, en sus
respectivos estudios, otros criterios diagnésticos
diferentes al IAH > o igual a 10. Scharf et al.??*
consideraron un IAH > o igual a 5 y Sanders et al.!' un IA
> 0 igual a 10 y un ID > o igual a 10, igualmente con gran
variabilidad de los resultados en cuanto a sensibilidad y

especificidad, que no fueron en ningin caso del 100%.

A pesar de todo lo anteriormente expuesto, en la
actualidad se sigue aceptando un IAH > o igual a 10 como
criterio diagnéstico de SAOS, en la mayoria de loa
laboratorios del suefio, al menos en lo que respecta a la
polisomnografia convencional. Ademds, con dicho criterio se
ha obtenido en nuestra serie el mayor nuimeroc de diagnésticos
de SAOS en el estudio de toda la noche, asi como una

especificidad del 100% tanto en =21 registro vespertino como
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en el registro de la primera mitad del suefio nocturno. Este
es el objetivo que se intenta conseguir en un método de
diagndstico alternativo: que los resultados positivos sean
fiables.

Por otro lado, y seglin nuestros resultados, el IA > o
igual a 5 como criterio diagndéstico de SAOS, en un registro
polisomnografico abreviado, tendria mé&s wutilidad como
sistema de "screening" que como diagndéstico alternativo a la
polisomnografia convencional, al menos durante el suefio
vespertino, debido a que con él se obtuvo una mayor

sensibilidad que especificidad.
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ESTIMACION DEL TIEMPO MINIMO NECESARIO EN LOS ESTUDIOS
ABREVIADOS.

El estudio polisomnografico de una noche completa es el
procedimiento clidsicamente aceptado para el diagnéstico del
SAOS. No obstante, se necesitan métodos diagnésticos
alternativos, como los registros polisomnograficos
abreviados, para intentar solucionar uno de los problemas de
la polisomnografia convencional, como es el gran consumo de
tiempo que supone, que conduce a largas listas de espera.

Son pocos los estudios acerca de los procedimientos
abreviados publicados hasta la fecha. Ademéds, la metodologia
suele ser heterogénea, no sdlo en lo referente a los
criterios diagnésticos empleados, como ya se comentd en el
punto anterior, sino también en lo que respecta al tiempo
medio de registro.

No se ha establecido cudl debe ser la duracidén de los
estudios abreviados para obtener una mayor rentabilidad
diagnéstica. Por un lado, elegir la duracién iddénea del
estudio corto tiene una gran importancia , pues como ya se
analizdé al comentar los problemas de sensibilidad, una de
las causas de diagnésticos falsos negativos en estos
estudios radica en el incremento del namero de eventos
respiratorios relacionados con el suefio a lo largo de la
noche*!, por lo que no debe reducirse en exceso la duracidn
de los mismos. Por otro lado, incluso se ha cuestionado que

una noche completa sea suficiente en todos los casos, para
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realizar el diagndstico de SAOS. En este sentido, la primera
noche de suefio en un laboratorio difiere del suefio en las
noches siguientes, y se caracteriza por disminucidén de 1la
eficacia del suefio y aumento de la latencia de la fase REM,
lo cual ha sido llamado "Efecto de la primera noche". Por
otra parte, es conocida la variabilidad noche a noche en
cuanto a la frecuencia de 1los eventos respiratorios en
pacientes en los que tales eventos son infrecuentes. A pesar
de todo ello, se suele considerar que una noche de registro
polisomnografico es suficiente para excluir SAQOS
clinicamente importantes, y por tanto, se utiliza como forma

de diagnéstico convencional®*®.

En nuestra serie, el valor medio del tiempo en cama, en
el estudio de toda la noche, fue de 425 minutos, no siendo
nunca inferior a 300 minutos el tiempo total de suefio (con
un valor medio de 394 minutos). La eficacia del suefio fue
del 92.6% (tablas 4 y 14).

En el estudio vespertino, la duracidén del registro tuvo
una duracién media de 118 minutos, no siendo en ningin caso
inferior a los 60 minutos, con una eficacia del suefio del
85.9%.

En otras series publicadas de estudios vespertinos, la
duracién del registro ha sido muy diversa. Goode et al.?!s?
emplean un test postprandial de 90 minutos, con 60 minutos
de registro y con un tiempo de suefio minimo de 30 minutos.
Son varios los autores que han considerado necesarios al

menos 90 minutos de registro para el estudio diurno:
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Silvestri y Scharf!®*!*®, en estudios de siesta, vy
Haraldsson'®®, en estudios realizados por 1la mafiana.
Finalmente, Sériés et al.*® hicieron estudios de siesta que
oscilaron entre 1 y 4.4 horas, con una eficacia del suefio

inferior a la de nuestra serie, del 72.3%.

En lo que respecta a los estudios nocturnos abreviados,
en la presente serie se analizaron, en todos los pacientes,
los primeros 180 minutos de registro, con un valor medio de
tiempo total de suefio de 163 minutos, lo que supone una
eficacia del suefio del 90.6%. Este es un valor intermedio
entre la eficacia del suefio obtenida en nuestra serie en los
registros vespertinos y en los registros de la noche
completa (tablas 4 y 14).

Sin embargo, Scharf et al.® tan s&lo analizaron los
primeros 90 minutos del registro de toda la noche, con un
tiempo medio de suefio de 58 minutos y una eficacia del mismo
del 65%. Con ello se obtuvo una sensibilidad de tan solo el
42 % en estos estudios cortos.

Por G4ltimo, Sanders et al.*! analizaron sistemdticamente
la primera mitad de cada registro nocturno, con una duracidn
media de 168 minutos y 134 minutos de duracidén media del
tiempo de suefio, valores inferiores a los tiempos de nuestra

serie.
Para evaluar el periodo de tiempo del estudio nocturno

abreviado en el cual se obtiene la mayor rentabilidad

diagndéstica, hemos calculado la sensibilidad y 1la
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especificidad de los primeros 60, 120, 180 y 240 minutos del
registro nocturno. Como puede observarse en la Tabla 21, la
especificidad fué del 100% desde la primera hora de
registro, pero la sensibilidad fué aumentando desde el 77%
en los primeros 60 minutos, hasta el 86% en los primeros 180
minutos de registro, valor que no se modificéd al hacer el

andlisis de las primeras 4 horas del suefio nocturno.
Por tanto, y segin los resultados obtenidos en nuestra

serie, con 3 horas de suefio se obtiene la mayor rentabilidad

diagnéstica en los estudios nocturnos abreviados.
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RENTABILIDAD CLINICA DE LOS ESTUDIOS ABREVIADOS.

El SAOS es una entidad clinica frecuente y con
potenciales serias consecuencias clinicas, cuya importancia
se acentla al existir diversas alternativas terapeuticas
vdlidas, como la cirugia y, sobre todo, la CPAP.

La presidén positiva continua en las vias aéreas a
través de la nariz (CPAP), es una forma de tratamiento muy
efectiva para el SAOS. Actualmente es, sin duda, el
tratamiento de eleccidén en la mayoria de los centros®’.

La presidén efectiva de CPAP varia entre pacientes, por
lo que suele recomendarse realizar, durante al menos una
noche, un registro polisomnogrdfico con CPAP para intentar
obtener la presidén Optima para cada caso. Por lo tanto, en
cada paciente con SAOS serian necesarias, a priori, dos
noches de registro: una primera diagndéstica, y una segunda
para el test terapedtico’.

No obstante, si es posible obtener el diagndstico de
SAOS con tan s8blo la primera mitad de la noche, se podria
emplear la segunda mitad de la misma para realizar el ensayo
terapedtico con CPAP¢%.1%€.157  geqgln Iber et al., con una dGnica
noche de registro para el diagnéstico y el test
terapettico, es posible obtener la presidén adecuada de CPAP
en el 78% de los pacientes. Lo que hay que tener en cuenta
para ello es que la CPAP efectiva debe eliminar los eventos
respiratorios en fase REM, con el paciente durmiendo en

decibito supino. Esto es asi porque pueden requerirse
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presiones mas elevadas cuando concurren ambas circunstancias
que en fase de suefio no REM, o cuando se duerme en decibito

lateral o en decidbito prono®.

Los resultados del presente estudio demuestran que en
la mayoria de los pacientes con SAOS el diagnéstico puede
hacerse, de manera fiable, durante la primera mitad del

registro nocturno, asi como durante el suefio vespertino.

En el caso de los estudios nocturnos, la sistematica a
seguir consiste en analizar las tres primeras horas del
registro. En el caso de que el IAH sea inferior a 10, es
necesario continuar el estudio durante toda la noche, con
fines exclusivamente diagnésticos. Si, por el contrario, el
IAH de las tres primeras horas es igual o superior a 10,
puede emplearse el resto de la noche para el ensayo
terapedtico con CPAP. Con esta sistemdtica, podria ahorrarse
la segunda noche de estudio en la mayoria de los casos,
particularmente si se indica al paciente que intente
dormirse en decibito supino, ya que la aplicacién de CPAP
suele dar lugar a un llamativo rebote de fase REM, de forma
que puede realizarse el test mientras concurren ambas
circunstancias. Ademds, es mas probable que se consiga
obtener la presién Sptima de CPAP en la segunda mitad de 1la
noche en los pacientes con SAOS tratable, es decir, con IAH

mayor o igual a 20%%7.

En lo que respecta a los estudios de siesta, cuando son
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negativos y 1la sospecha clinica de SAOS es alta estéa
indicado realizar un nuevo estudio durante una noche, debido
a la posibilidad de resultados falsos negativos. Por el
contrario, si el estudio vespertino es positivo (IAH > o
igual a 10), puede asegurarse el diagnéstico de SAOS vy
cabrian dos posibles opciones para el test terapeldtico. La
sistemdtica mas ortodoxa estriba en realizar dicho test con
CPAP durante una noche; con ello, se ahorraria una de las
dos noches que exige el planteamiento diagnéstico
convencional, rentabilizadndose los medios técnicos. La
segunda opcidén, a priori posible, esta siendo objeto de
estudio en nuestro hospital: la posibilidad de llevar a cabo
el test de CPAP durante un segundo estudio vespertino. Si
ello se demostrara factible, podria rentabilizarse mas la
tecnologia disponible, con la consiguiente reduccidén en las

listas de espera’.
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CONCLUSIONES
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1.- Los estudios polisomnograficos cortos, tanto del suefio
vespertino como de la primera mitad del suefio nocturno, son
procedimientos diagnésticos especificos Yy altamente

sensibles en el SAOS.

2.- Un estudio abreviado positivo permite realizar el

diagnéstico de seguridad de SAOS.

3.- Por el contrario, aunque la sensibilidad de 1los dos
tipos de estudios cortos del suefio es alta, ante un
resultado negativo debe realizarse wuna polisomnografia

convencional, si la sospecha clinica es alta.

4.- Con el indice de apnea-hipopnea (IAH) mayor o igual a 10
se obtiene la mayor rentabilidad diagnéstica de los estudios
abreviados, siendo con este indice con el que se obtiene
tambien un mayor nimero de diagnésticos de SAOS en el

estudio de toda la noche.

5.- El indice de apnea (IA) mayor o igual a 5, como criterio
diagnéstico de SAOS, tiene mds utilidad como sistema de
"screening" que para el diagnéstico alternativo a la
polisomnografia convencional, al menos en el estudio de

suefio vespertino.
6.- El nimero de eventos respiratorios, asi como la duracidn

de los mismos, va aumentando a lo largo de la noche. A pesar

de ello, con tres horas de suefio se obtiene la mayor

170



rentabilidad diagnéstica en el SAOS en los estudios

abreviados nocturnos.

7.- Tanto el estudio polisomnografico vespertino, como el de
las tres primeras horas de suefio nocturno, son métodos
diagndésticos que pueden subestimar la intensidad de las
caidas de la saturacidén de oxigeno relacionadas con los
eventos respiratorios. Ello no afecta a su rentabilidad
diagnéstica global, aungque si los convierte en

procedimientos no iddéneos para valorar la gravedad del SAOS.
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El sindrome de apneas obstructivas durante el suefio
(SAOS) es una entidad clinica de conocimiento relativamente
reciente, a la que en los Gltimos afios se le viene prestando
una atencidn creciente por su frecuencia y morbimortalidad.

El diagnéstico de sospecha del SAOS se puede realizar
con la historia clinica, pero el diagndéstico de certeza se
lleva a cabo clasicamente con el registro polisomnografico
de la respiracidén y las variables neurofisioldgicas durante
toda una noche de suefio, con el coste de tiempo y dinero que
ello supone.

Como alternativa diagnéstica se han  propuesto
procedimientos cortos, entre los Qque se encuentran el
registro poligrafico del suefio vespertino y el registro
poligrafico de la primera mitad del suefio nocturno. Los
estudios previos al respecto son escasos, metodoldgicamente
heterogéneos y contradictorios en sus conclusiones.

En el presente estudio se ha evaluado la eficacia
diagndéstica de los registros polisomnograficos abreviados
(del suefio vespertino y de las tres primeras horas del suefio
nocturno) para el diagndéstico del SAOS, comparando los
resultados con el registro poligrafico de una noche entera.

Para ello se han estudiado 32 pacientes varones con
sospecha clinica de SAOS, obteniéndose el diagndstico en el
registro nocturno, al considerar un IAH mayor o igual a 10
como criterio diagnéstico, en 22 pacientes. De ellos, se ha
confirmado el diagnéstico de SAOS en 21 pacientes con el
estudio de suefio vespertino, lo que supone la existencia de

un falso negativo y una sensibilidad del 95%. En el caso del
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registro de las tres primeras horas del suefio nocturno, el
diagnéstico se ha realizado en 19 pacientes, con tres falsos
negativos y una sensibilidad, en esta ocasidén, del 86%. En
ninguno de los estudios abreviados se han obtenido falsos
positivos, por lo que la especificidad ha sido en ambos
casos del 100%. No se ha logrado una mayor rentabilidad al
emplear otros criterios diagnésticos, ni tampoco al
considerar otros periodos de tiempo (distintos a tres
horas), en el registro poligrafico de las tres primeras
horas del suefio nocturno.

Finalmente, el naimero de eventos respiratorios y la
duracién de los mismos aumentan a lo largo de la noche y, de
igual forma, existe una mayor caida en la saturacidén de
oxigeno en la Gltima parte de la noche, por lo que en 1los
estudios cortos se puede subestimar la intensidad de las
desaturaciones.

Por lo tanto se puede concluir que los registros
polisomnograficos cortos, tanto del suefio vespertino como de
la primera parte del suefio nocturno, son métodos
diagnésticos especificos y altamente sensibles para el
diagnéstico del sindrome de apneas obstructivas durante el
suefio, tomando como referencia el registro polisomnografico
de toda la noche. El hecho de que en los estudios abreviados
puede subestimarse 1la intensidad de 1la caida de 1la
saturacién de oxigeno no afecta a su rentabilidad
diagnéstica global, aunque si los convierte en
procedimientos no idéneos para valorar la severidad del

SAQCS.
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