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La polisomnografía se considera hoy por hoy la
técnica de referencia en el diagnóstico y el tratamiento
del síndrome de apneas obstructivas del sueño (SAS).
Si partimos de esta premisa, el enunciado, tal como se
formula (polisomnografía frente a pulsioximetría...),
resulta un tanto desfortunado, ya que no estamos
enfrentando a discusión dos técnicas que puedan
plantearse como alternativas, y en este sentido, la
pulsioximetría tiene las de perder. Sin embargo, cree-
mos que el tema requiere matizaciones y que vale la
pena revisar cuáles son las ventajas y desventajas,
posibilidades y limitaciones de la polisomnografía y la
pulsioximetría como instrumentos que pueden utili-
zarse y que de hecho, se están utilizando en el diag-
nóstico y el tratamiento del SAS.

Tanto las conclusiones del simposio "Respiratory
events during sieep", celebrado en Amiens en 1988',
como la posterior publicación de la "American Thora-
cic Society -ATS-" en 19892, aclaraban diversos as-
pectos sobre las enfermedades respiratorias del sueño,
y entre otros establecían: "¿cuáles son las indicaciones
de la polisomnografía? y ¿cuál es el papel de los siste-
mas de detección o screening, incluida la pulsioxime-
tría? Sus conclusiones o consensos reflejaban específi-
camente lo que eran hechos consumados y lo que de
alguna forma era aún especulación y requería de pos-
terior confirmación.

Las indicaciones de la polisomnografía que allí se
contemplaban eran la hipersomnia diurna, el insom-
nio mantenido, las braditaquiarrítmias cíclicas noc-
turnas, las anomalías de la conducción atrioventricu-
lar o estrasístoles ventriculares durante el sueño con
frecuencia superior a las de la vigilia y, por último, la
presencia de enfermedad pulmonar obstructiva cróni-
ca (EPOC) con una presión arterial de oxígeno supe-
rior a 55 mmHg y que sin embargo se acompañe de
hipertensión pulmonar, insuficiencia cardíaca dere-
cha y/o policitemia. No se consideraban indicaciones:
la obesidad aislada, el ronquido simple o la hiperten-
sión arterial sistémica sin síntomas de SAS, ni las
arritmias cardíacas nocturnas inespecíficas. Las con-
diciones mínimas que deben exigirse a una polisom-
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nografía son las siguientes: la monitorización del elec-
troencefalograma (EEG), el electrooculograma (EOG);
el electromiograma (EMG) (cuyo análisis conjunto
nos permitirá estadificar el sueño); flujo nasobucal,
movimientos torácicos y abdominales para caracteri-
zar el SAS; electrocardiograma (ECG) que nos permi-
tirá detectar la presencia de arritmias; la pulsioxime-
tría que a su vez nos permitirá establecer la frecuencia
y gravedad de las desaturaciones que acompañan a la
apnea, y, por último, el electromiograma de tibiales
anteriores, para descartar la presencia de patología
asociada, concretamente el síndrome de movimientos
periódicos de las piernas. Es además requisito, que la
polisomnografía contenga como mínimo un período
no REM (non rapid eyes movement) y un período
REM (rapid eyes movement), ya que en ellos se esta-
blecen una fisiología y fisiopatología distintas en rela-
ción al sueño y a la respiración. Finalmente es necesa-
rio que el enfermo haya dormido en diversas posicio-
nes (decúbitos supino y laterales) ya que la apnea
puede aparecer selectivamente en una de estas posi-
ciones, aunque en general, predomina en decúbito
supino2. Si se controlan todas estas variables el SAS
no escapará al diagnóstico.

¿Por qué debe realizarse una polisomnografía ante
la sospecha clínica de SAS? Pueden considerarse cinco
razones fundamentales:

1. Para obtener una confirmación diagnóstica.
2. Para caracterizar el SAS.
3. Para detectar trastornos asociados.
4. Para establecer un diagnóstico diferencial.
5. Para justificar el tratamiento.
Resulta imprescindible una confirmación diagnósti-

ca, a pesar de que la mayoría de nosotros podamos
pensar que ante un enfermo roncador con hipersom-
nia diurna, pocas posibilidades tendremos de equivo-
carnos en su orientación diagnóstica. En este sentido,
existen trabajos en la literatura que demuestran que ni
la historia clínica, ni la exploración física, y ni siquie-
ra la observación directa por parte del médico cuando
el enfermo duerme, son definitivos para el diagnóstico
de SAS. Por lo que se refiere a la valoración clínica del
enfermo, a pesar de que existen trabajos que demues-
tran la existencia de predictores clínicos significativos
del SAS, como la edad, el índice de masa corporal, la
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hipertensión arterial, la medida de la circunferencia
del cuello, etc.3-4, existen otros que demuestran que la
sensibilidad y especificidad de los síntomas habituales
para el diagnóstico del SAS son relativamente bajas
con cifras que oscilan entre el 50 y el 70 % para la
sensibilidad y entre el 60 y el 70 % para la especifici-
dad5'6. Aún más, la observación directa a la cabecera
del enfermo por parte de un médico no consigue
mejorar significativamente estas cifras7. Además, se
debe añadir un factor agravante, ya que estamos asis-
tiendo a un cambio en el tipo de enfermo que consulta
por SAS. En la actualidad ya no nos enfrentamos
exclusivamente a enfermos con sintomatología muy
florida, grave, sino que a menudo, nos hallamos ante
enfermos con síntomas muy sutiles e incluso asinto-
máticos, que consultan inducidos por su pareja que
descubre que no sólo roncan, sino que además presen-
tan apneas. Por tanto, a medida que se difunde la
información, asistimos a enfermos asintomáticos u
oligosintomáticos, leves o no tanto, que ni los sospe-
charíamos. En definitiva: es mandatorio confirmar el
diagnósico.

Será también imprescindible caracterizar la SAS
cualitativa y cuantitativamente, definir el tipo de ap-
nea que se produce, estadio del sueño en que aparece,
su severidad que se establecerá a partir del índice
apnea-hipopnea/hora, la desestructuración del sueño
y la frecuencia y magnitud de las desaturaciones.

Por lo que respecta a la presencia de trastornos
asociados, su detección es importante ya que pueden re-
querir un tratamiento específico y pueden además ser
responsables del fracaso terapéutico con nasal conti-
nuous positivo airway pressure (CPAP nasal). Los más
frecuentes son la narcolepsia, que se asocia según algu-
nos trabajos a un 24 % de los enfermos con SAS8 y el
síndrome de movimientos periódicos de las piernas que
se asocia entre un 10 y un 20% según las series8'10.

No debemos caer, pues, en el simplismo de identifi-
car la hipersomnia con el SAS, sin pensar en otras
posibilidades. Debe plantearse un diagnóstico diferen-
cial. Por sí mismas son causa de hipersomnia las ya
referidas, narcolepsia y el síndrome de movimientos
periódicos de las piernas, como entidades más comu-
nes, aparte de otras enfermedades de presentación
más rara9'10. En el diagnóstico diferencial, no a partir
de la hipersomnia como síntoma guía, sino conside-
rando la presencia de desaturaciones nocturnas, debe-
mos incluir también todas aquellas entidades que evo-
lucionan con desaturaciones nocturnas y que pueden
aparecer independientemente de las apneas obstructi-
vas; tal es el caso de la apnea central, cuando en
determinadas instancias pueda considerarse un fenó-
meno distinto de la apnea obstructiva, la EPOC, el
síndrome de hipoventilación-obesidad o enfermeda-
des neuromusculares o con anomalías esqueléticas de
la caja torácica.

Como último argumento para la práctica de una
polisomnografía, esgrimiremos la necesidad de justifi-
car el tratamiento. La CPAP nasal, tratamiento de
elección del SAS, comporta un coste elevado y obliga
al enfermo a su uso permanente, a no ser que se trate

de un obeso que pierde peso. Para defender con auto-
ridad la instauración y cumplimiento posterior del
tratamiento, se debe disponer en primer lugar de una
confirmación diagnóstica, además de una segunda po-
lisomnografía que demuestre la eficacia del tratamien-
to y que nos permita establecer cuál es el nivel de
CPAP óptimo, que variará según el enfermo. Obvia-
mente si se decide ofrecer la alternativa quirúrgica a
algunos enfermos seleccionados, estamos obligados a
disponer de una polisomnografía preoperatoria que
nos permita, por un lado confirmar el diagnóstico y
por otro, obtener una comparación objetiva con la
situación postoperatoria que nos servirá como control
de los resultados.

Las desventajas o inconvenientes de la polisomno-
grafía estriban básicamente en sus costes, tanto por la
inversión en material, como en consumo de tiempo de
personal especializado; en nuestro medio cabe añadir
que sólo algunos hospitales de referencia gozan de
disponibilidad para la práctica de la polisomnografía,
lo que provoca listas de espera interminables que
obstaculizan la dinámica diagnóstica y terapéutica de
la enfermedad. Al margen, se puede comentar algún
aspecto poco conocido como es la posibilidad de fal-
sos negativos de la polisomnografía. Estos pueden
deberse a la presencia de períodos de ausencia de flujo
inferiores a 10 segundos, no contabilizados como ap-
neas, hipopneas que no se detectan con las técnicas
semicuantitativas habitualmente empleadas'''12, o la
presencia de flujo espiratorio que puede mantenerse a
pesar de la obstrucción inspiratoria; en cualquier caso,
la presencia de desaturaciones acompañantes y la de-
sestructuración y fragmentación del sueño nos pon-
drán sobre aviso de estas inusuales pero curiosas cir-
cunstancias.

La pulsioximetría aporta sin duda alguna una rele-
vante información en el proceso diagnóstico y tera-
péutico del SAS, pero debemos aceptar que sus atribu-
ciones son limitadas, por lo que su uso no debe
generalizarse en el diagnóstico y tratamiento del sín-
drome. Ya desde un punto de vista conceptual, la
pulsioximetría detecta sólo las consecuencias de la
apnea sobre la saturación de la oxihemoglobina, que
pueden ser de menor importancia que su repercusión
sobre la arquitectura y la fragmentación del sueño que
condicionan buena parte de la sintomatología13. Se
trata por tanto de una medida indirecta, de la que se
desprende información muy parcial.

Por otro lado la pulsioximetría puede plantear pro-
blemas técnicos, ya que la presencia de pigmentacio-
nes cutáneas, carboxihemoglobina, perfusión local in-
suficiente de los tejidos o el pobre contacto con la piel,
pueden condicionar un error en la lectura de los tra-
zados.

Entre sus limitaciones genéricas se debe incluir,
además, que no puede detectar si el enfermo duerme o
no, ni tampoco la presencia de patología asociada.

Uno de sus inconvenientes fundamentales para con-
templar su uso aislado, es que debe considerarse insu-
ficiente para justificar un tratamiento a largo plazo,
como la CPAP nasal, sin que pueda además asegurar
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su eficacia. Anteriormente nos hemos referido a la
necesidad de determinar el nivel de presión óptimo,
que no se corresponde con la presión que consigue la
abolición de las desaturaciones, sino que se trata del
nivel de presión que consigue normalizar el índice
apnea-hipopnea/hora, siendo capaz de controlar los
fenómenos respiratorios anómalos tanto en fase no
REM como REM.

Si se considera la pulsioximetría en términos de
sensibilidad y especificidad, que en definitiva son los
parámetros que miden la validez de un sistema de
cribaje, observamos resultados con amplios márgenes
según los trabajos, cuyo análisis requiere cautela. En
los últimos años se ha producido una abalancha de
estudios que analizan esta cuestión, y probablemente
en la actualidad disponemos de información suficien-
te para definir cuál es el papel que puede desempeñar
la pulsioximetría en el diagnóstico y tratamiento del
SAS. En 1988 George et al14 publican uno de los
primeros trabajos al respecto, observando una sensibi-
lidad del 98 %; éstos, que parecían unos resultados
realmente prometedores, se vieron empañados por las
críticas posteriores que advirtieron que el número de
pacientes era escaso y que además los resultados esta-
ban sesgados por el hecho de que todos los pacientes
incluidos eran muy graves, con un índice apnea-
hipopnea/hora medio de 78. Posteriormente Cooper
et al'5 demostraron que la sensibilidad y especificidad
de la pulsioximetría varían en función del dintel selec-
cionado para el índice apnea-hipopnea/hora. Estos
autores introducen además el concepto de la variabili-
dad en la interpretación según el observador. La ma-
yoría de trabajos posterioresla12-16-17, incluyendo el
realizado en nuestro medio18, obtienen sensibilidades
que se sitúan alrededor del 65 %; dicha sensibilidad
no varía si se compara el examen visual con el recuen-
to de la cifra de desaturaciones superiores al 4 %10.
Algunos autores observan un incremento en la sensi-
bilidad de la pulsioximetría si en lugar de considerar
la desaturaciones cortas y rápidas como es lo habitu-
tal, analizan las resaturaciones rápidas de más de un
3 % en menos de 10 segundos, que corresponden a la
fase de hiperventilación que sigue a la apnea; en este
caso, la sensibilidad aumenta a expensas de una dis-
minución en la especificidad19. Algunos autores han
sugerido incluso la posibilidad de estadiar el sueño a
partir de la pulsioximetría mediante valoraciones que
no resultan reproducibles". Parece que la sensibilidad
también podría aumentar si consideramos las desatu-
raciones del 2 y el 3 %, aunque existen estudios con-
tradictorios al respecto, coincidiendo todos ellos en
un detrimento de la especificidad20.

¿A qué se deben tantos falsos negativos de la pulsio-
ximetría, lo que constituye su mayor déficit? Las razo-
nes fundamentales son las siguientes:

1. La propia curva de saturación de la oxihemoglo-
bina.

2. La presencia de SAS leve o moderado que cursa
con poca repercusión sobre la saturación.

3. La imposibilidad para conciliar el sueño por par-
te del enfermo, la falta de sueño profundo, o el hecho

de no haber adoptado la postura en la que acontecen
las apneas.

4. La variabilidad comprobada en la lectura de la
pulsioximetría según el observador17.

5. La falta de reproducibilidad a la que también se
refieren algunos trabajos2'.

La peculiar morfología de la curva de saturación de
la hemoglobina conlleva que una saturación del
95 ± 4 % pueda asociarse a una presión parcial de
oxígeno que va desde 60 mmHg (91 %) a 161 mmHg
(99 %). Por tanto una apnea que no condicione un
descenso de la saturación por debajo de este límite, no
será contabilizada por la pulsioximetría. La magnitud
de la desaturación dependerá: del punto de partida en
la curva; de la reserva de oxígeno en el organismo,
básicamente en pulmón, que vendrá marcada por los
volúmenes pulmonares, en otras palabras, a igual ap-
nea desaturará más un obeso cuya reserva pulmonar
(capacidad residual funcional) es inferior, que un no
obeso22; de la duración de la apnea, aunque éste resul-
ta un tema controvertido23 y de la posibilidad de
recuperación de la saturación después de la apnea.

Cabe también la posibilidad de obtener falsos posi-
tivos con la pulsioximetría, básicamente a expensas
de aquellas enfermedades que provocan desaturacio-
nes nocturnas, aunque la morfología de las desatura-
ciones suele ser fácilmente distinguible.

Todo lo hasta aquí comentado conduce a la refle-
xión de que la pulsioximetría no debe utilizarse como
instrumento aislado para el diagnóstico y el trata-
miento del SAS, especialmente si se carece de expe-
riencia en el manejo de la polisomniografía, ya que de
su evaluación conjunta sistemática tal vez puedan
desprenderse los elementos de juicio necesarios de los
que carece el análisis aislado de la pulsioximetría. Sin
embargo, y dado que la polisomnografía está originan-
do por su complejidad y falta de disponibilidad un
problema real, creo que en el momento actual es
imprescindible el desarrollo de sistemas de cribaje
simples que permitan además establecer el diagnósti-
co y comprobar la eficacia del tratamiento. En este
sentido se han venido ensayando diversas alternativas
como pueden ser la práctica de media polisomnogra-
fía24, los estudios polisomnográficos durante la sies-
ta25, el desarrollo de la lectura computarizada, y todo
un conjunto de sistemas de detección alternativos
basados en la simplificación de la polisomnografía y
previamente validados con ella. En este sentido un
trabajo reciente de Douglas10 demuestra que el análi-
sis de la polisomnografía completa versus el análisis
de la polisomnografía obviando la estadifícación del
sueño consigue diagnosticar 89 de 91 casos de SAS.
Estos resultan unos datos muy provocadores y adelan-
tan cuál va a ser el futuro en el diagnóstico y trata-
miento del SAS. Hoy por hoy resulta imprescindible
conseguir una simplificación de la polisomnografía y
en esta dirección debemos trabajar; no se trata pues
de reducirla a la mínima expresión, como es el caso de
la pulsioximetría, sino de construir sistemas de diag-
nóstico que incluyan los mínimos y óptimos paráme-
tros de la polisomnografía que nos permitan estable-
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cer el diagnóstico, reservando esta última sólo a
aquellos casos que planteen dificultad diagnóstica y al
campo de la investigación.
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