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Introducción

El síndrome de apneas/hipoapneas durante el sueño
(SAHS) se caracteriza por un cuadro de somnolencia
diurna, trastornos neuropsiquiátricos y cardiorrespirato-
rios secundarios a episodios repetidos de obstrucción de
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El diagnóstico del síndrome de apneas/hipoapneas del
sueño (SAHS), se establece en función de manifestaciones
clínicas y registros polisomnográficos (PSG) nocturnos.
Como alternativa a la PSG nocturna completa, se han pro-
puesto estudios nocturnos abreviados. 

OBJETIVOS: Determinar si la corrección de la PSG de la
primera mitad de la noche es suficiente para establecer el
diagnóstico de SAHS y analizar la correlación existente en-
tre las variables polisomnográficas de los registros de 4 h
(mitad del estudio) frente a los de ocho horas de duración
(estudio completo), así como determinar la coincidencia
diagnóstica. 

DISEÑO: Se estudian de forma prospectiva 35 pacientes
con sospecha clínica de SAHS, a los que se realiza un estudio
polisomnográfico basal nocturno, corregido de forma ciega
por dos observadores diferentes, según los métodos están-
dar. El diagnóstico de SAHS, se realiza según la normativa
de la Sociedad Española de Neumología y Cirugía Torácica
(SEPAR). En la primera mitad y al final del estudio PSG se
recogen variables neurofisiológicas, respiratorias y la impre-
sión diagnóstica. 

RESULTADOS: La correlación encontrada entre las diferen-
tes variables consideradas (estadios de sueño, índice de ap-
nea/hipoapnea [IAH] global, IAH REM, IAH no REM y efi-
ciencia del sueño) entre la mitad (MN) y el estudio PSG
completo (TN) es significativa para un valor de p < 0,05,
tanto al aplicar el coeficiente de correlación de Pearson (r)
como al aplicar el coeficiente de correlación intraclase
(CCI). La coincidencia diagnóstica se produjo en 33 de los
35 pacientes estudiados (94,3%; intervalo de confianza [IC]
del 95%: 80,84-99,30), siendo del 100% en el caso de los
SAHS severos. 

CONCLUSIÓN: Sobre la base de los resultados obtenidos,
concluimos que los pacientes con diagnóstico de SAHS seve-
ro en la primera mitad de la noche son subsidiarios de estu-
dios de titulación en la segunda mitad de la noche.

Palabras clave: Síndrome de apnea del sueño. Polisomnografía

nocturna. Estudios polisomnográficos de mitad de noche.
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Validation of half-night polysomnograms 
for sleep apnea syndrome

A diagnosis of sleep apnea/hypopnea syndrome (SAHS) is
based on clinical signs and nighttime polysomnograms.
Brief polysomnography has been proposed as an alternative
to all-night recording.

OBJECTIVES: The aim of this study was to determine whet-
her a polysomnograms obtained during the first half of the
night is sufficient for establishing a diagnosis of SAHS and
to determine the correlation between polysomnographic va-
riables recorded during the first four hours (half the study
time) with those recorded over the full eight hours (full
study time), as well as to determine diagnostic agreement.

DESIGN: Thirty-five patients suspected of having SAHS
were studied prospectively. Baseline polysomnograms were
scored blindly by two independent observers following stan-
dard methods. A diagnosis of SAHS was made according to
guidelines of the Spanish Society of Pneumology and Chest
Surgery. During the first half of the night and up to the end
of each recording period we gathered neurophysiological
and respiratory variables and diagnostic impressions.

RESULTS: The correlation between variables (sleep stage,
overall AHI, REM-AHI, non-REM-AHI and sleep effi-
ciency) recorded in the first half of the night and throughout
the night was significant (p < 0.05) by both Pearson’s corre-
lation coefficient (r) and by the intraclass correlation coeffi-
cient (ICC). In 33 of 35 patients (94.3%) diagnostic agree-
ment was achieved (95% CI 80.84-99.30); when SAHS was
severe, agreement was 100%.

CONCLUSION: Based on these results, we conclude that for
patients with a diagnosis of severe SAHS during the first
half of the night, data recorded during the second half can
be considered supplementary.

Key words: Sleep apnea syndrome. Nocturnal polysomno-
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la vía aérea superior durante el sueño, que provocan de-
saturaciones de la oxihemoglobina y despertares transi-
torios (arousals) que dan lugar a un sueño no reparador1.

El diagnóstico de sospecha del SAHS puede realizar-
se a partir de la historia clínica, con síntomas de excesi-
va somnolencia diurna, sueño no reparador, cefaleas
matutinas, deterioro cognitivo, depresión y nicturia2,
además de ronquidos nocturnos y episodios apneicos
nocturnos relatados por el compañero/a de cama. El
diagnóstico de certeza se establece con el registro poli-
somnográfico convencional durante toda la noche, que
incluya estadiaje de sueño mediante electroencefalogra-
ma (EEG), electrooculograma (EOG), electromiograma
(EMG)(3), monitorización del flujo respiratorio, movi-
mientos toracoabdominales, saturación de la oxihemo-
globina, posición corporal, detección de movimientos
de piernas y electrocardiograma4,5. Por otro lado, en es-
tos pacientes el esquema terapéutico a seguir es contro-
vertido; en la actualidad, la somnolencia diurna es la
piedra angular en la indicación del tratamiento6-8, ha-
biendo sido demostrado en estudios recientes9,10 la efi-
cacia del tratamiento con presión positiva continua 
sobre la vía aérea superior vía nasal (CPAP). La realiza-
ción de una primera polisomnografía (PSG) nocturna
completa para establecer el diagnóstico de SAHS, y una
segunda PSG de titulación de presión de CPAP supone
un importante coste económico y de tiempo, por lo cual
se han propuesto como alternativa diagnóstica estudios
simplificados11.

El objetivo fundamental del presente trabajo es la va-
lidación de los estudios de mitad de la noche frente al
estudio polisomnográfico convencional de toda la no-
che, con el fin de poder iniciar tratamiento con CPAP
en la segunda mitad de la noche en los pacientes con
SAHS.

Material y métodos

Se han estudiado un total de 35 pacientes, 32 varones y 3
mujeres. Todos ellos fueron remitidos a la Unidad de Trastor-
nos Respiratorios del Sueño del Hospital General Yagüe de
Burgos, por sospecha clínica de SAHS, presentando al menos
dos de los siguientes síntomas: hipersomnolencia diurna, ron-
quidos nocturnos y/o pausas respiratorias durante el sueño ob-
servadas por otra persona. 

A todos ellos se les realizó un registro polisomnográfico
nocturno basal durante una noche, mediante polisomnógrafo
(modelo Somnotrac 4250 de Sensormedics), con la monitori-
zación de los siguientes parámetros: 4 canales de EEG (C3-
A2; C4-A1; O2-A1; O1-A2); 2 canales de EOG; un canal de
electromiograma submentoniano (EMG); un canal de electro-
miograma tibial (EMG); un canal de electrocardiograma
(ECG), movimientos torácicos y abdominales medidos me-
diante bandas de impedancia; flujo aéreo mediante termistor
oronasal, y posición corporal y saturación de oxígeno monito-
rizado mediante pulsioxímetro digital (modelo Omheda Biox
3740) con sonda digital y señal incorporada al polisomnógra-
fo. Cada estudio fue analizado manualmente siguiendo los
criterios de Rechstchaffen y Kales3, por dos observadores di-
ferentes de forma ciega: un primer observador realizaba la co-
rrección de la primera mitad del estudio (MN) y el segundo
observador realizaba la corrección del estudio polisomnográ-
fico completo (TN).

Las variables recogidas tanto a la mitad como al final del
estudio PSG fueron las siguientes:

1. Variables neurofisiológicas: tiempo total de sueño (TTS),
eficiencia del sueño (TTS/tiempo de registro) y estadios de
sueño (vigilia, estadios I, II, III, IV y estadio REM).

2. Variables respiratorias: número y tipo de apneas e hipo-
apneas, índice de apnea/hipoapnea global (IAH), IAH en
REM (IAH REM), IAH en no REM (IAH NREM), saturación
de oxígeno basal (Sat O2 basal) y saturación de oxígeno míni-
ma (Sat O2 min).

3. Impresión diagnóstica, tanto al finalizar la corrección de
la primera mitad del estudio como al finalizar la corrección
del estudio completo.

La apnea se definió como el cese del flujo aéreo en boca
y/o nariz durante el sueño de duración superior a 10 s. Las ap-
neas se clasificaron en obstructivas, centrales y mixtas, según
criterios convencionales12.

Se consideró hipoapnea cuando se producía un descenso
del flujo oronasal y/o de la amplitud de los movimientos tora-
coabdominales de un 50% durante al menos 10 s, comparada
con la amplitud pico previa en los 2 min anteriores en presen-
cia de flujo aéreo, acompañada de desaturación de al menos
un 4% y/o arousal13.

El diagnóstico de SAHS se estableció según la normativa
SEPAR5. La presencia de un IAH (número de apneas más nú-
mero de hipopneas por hora de sueño) superior a 10 por hora
de sueño se consideró anormal.

Según el IAH, se subdividieron los pacientes en SAHS
leve, si el IAH es entre 10 y 30, y SAHS moderado-severo, si
el IAH es superior a 30.

Se considero el diagnóstico de síndrome de resistencia de la
vía aérea superior (SRVAS), en pacientes con hipersomnia
diurna y presencia de repetidos arousals respiratorios en la
PSG (índice de arousals > 10/h de sueño). El criterio utilizado
para definir el arousal respiratorio sin presión esofágica fue la
aparición de una visible disminución del flujo respiratorio
medido por termistor y/o disminución de la amplitud de las
bandas toracoabdominales seguido de hiperventilación, en au-
sencia de apnea o hipoapnea.

Se consideró el diagnóstico de hipoventilación, ante la pre-
sencia de desaturaciones nocturnas de la hemoglobina, sin ob-
jetivarse la presencia de apneas ni hipoapneas obstructivas en
el registro PSG nocturno, acompañándose de hipoxemia e hi-
percapnia diurna.

Los datos obtenidos fueron incluidos en una base de datos
diseñada para el estudio y tratados con el programa estadísti-
co SPSS14. Los resultados de los registros de MN y TN, fue-
ron expresados como media ± error estándar, utilizándose la 
t de Student para muestras pareadas. Las correlaciones fueron
realizadas mediante la utilización del coeficiente de correla-
ción de Pearson (r) y el coeficiente de correlación intraclase
(CCI), mediante la aplicación del paquete informático Arcus
Quick Stat. Se consideró significativo estadísticamente un va-
lor de p < 0,05 para un intervalo de confianza del 95%.

Resultados

Los 35 pacientes estudiados (32 varones y 3 mujeres)
tenían una edad media de 54,06 ± 11,84 años; el índice
de masa corporal medio (IMC) fue de 31,39 ± 4,73 kg/m2

y el diámetro medio del cuello de 42,12 ± 3,33 cm.
El tiempo total de sueño (TTS) fue mayor en los TN

(362,47 ± 63,34 min) que en los MN (156,74 ± 35,67
min). La eficiencia del sueño también fue mayor en los
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TN (83,07 ± 11,81%) que en los MN (74,77 ± 17,04%),
con una diferencia de medias del 8,29 ± 10,55% (p <
0,001), existiendo una buena correlación entre los valo-
res obtenidos a la mitad y al finalizar el estudio, tanto al

aplicar el coeficiente de correlación de Pearson (r =
0,79; p < 0,001) como al aplicar el coeficiente de corre-
lación intraclase (CCI: 95,42%). Los valores obtenidos
para todas las variables neurofisiológicas y respiratorias
consideradas, en los MN y en los TN, se exponen en la
tabla I.

En cuanto a la distribución por estadios de sueño, la
diferencia de medias entre MN y TN fue significativa
para los estadios de vigila (7,60 ± 9,56%; p < 0,001),
siendo mayor el valor obtenido en los MN; estadio I
(9,59 ± 11,19%; p < 0,001) y estadio REM (2,56 ±
4,28%; p = 0,001), y en ambos casos mayor en los TN.
En la tabla II se pueden observar los resultados obteni-
dos para el total de los 35 pacientes.

La correlación encontrada, en cuanto a los porcenta-
jes de los estadios de sueño entre MN y TN al utilizar el
coeficiente de correlación de Pearson fue buena y signi-
ficativa para todos los estadios de sueño, para un valor
de p < 0,05. La correlación obtenida al aplicar el coefi-
ciente de correlación intraclase se puede observar en la
tabla II. 

En 14 de los 35 estudiados se obtuvo el diagnóstico
de SAHS moderado-severo en el MN, siendo confirma-
dos en el TN. La representación de los diagnósticos rea-
lizados en los MN y en los TN se puede observar en la
figura 1.

La coincidencia diagnóstica entre los MN y los TN
para el total de los casos estudiados se produjo en 33 de
los 35 pacientes (94,3%; IC del 95%: 80,84-99,30);
para los pacientes diagnosticados de SAHS, la coinci-
dencia se produjo en 24 de 26 pacientes (92,3%; IC del
95%: 74,86-99,05); en los SAHS leves, la coincidencia
se dio en 7 de 9 pacientes (77,8%; IC del 95%: 39,99-
97,18), y para los SAHS severos, la coincidencia en el
diagnóstico se produjo en 14 de 14 pacientes diagnosti-
cados como tales al finalizar el estudio (fig. 2).

Al analizar el IAH de los MN y de los TN se encon-
traron diferencias significativas en la diferencia de me-
dias del IAH global (8,24 ± 17,22; p = 0,008), siendo
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TABLA I
Valores neurofisiológicos y respiratorios (media ± DE)
obtenidos en los estudios polisomnográficos en el total 

de la población estudiada, a la mitad y al final 
de la polisomnografía

Mitad PSG Total PSG

Tiempo de sueño (min) 156,74 ± 35,67 362,47 ± 63,34
Eficiencia del sueño (%) 74,77 ± 17,04 83,07 ± 11,81
Vigilia (%) 23,18 ± 17,17 15,57 ± 11,91
Estadio I (%) 12,32 ± 9,60 21,91 ± 12,24
Estadio II (%) 47,36 ± 16,93 45,66 ± 14,75
Estadio III (%) 6,87 ± 6,64 5,19 ± 3,93
Estadio IV (%) 5,01 ± 7,91 4,04 ± 4,65
Estadio REM (%) 5,15 ± 5,03 7,71 ± 5,67
IAH NREM 34,59 ± 32,85 31,54 ± 32,12
IAH REM 23,53 ± 34,47 34,55 ± 34,01
IAH global 40,24 ± 39,27 31,99 ± 31,27
Saturación de oxígeno 

basal (%) 90,34 ± 15,87 90,34 ± 15,87
Saturación de oxígeno 

mínima (%) 76,89 ± 19,11 71,54 ± 21,23

PSG: polisomnografía.

Fig. 1. Diagnósticos realizados al finalizar la corrección de la mitad del
estudio polisomnográfico (columnas en negro) y al finalizar la corrección
del estudio polisomnográfico completo (columnas en blanco).
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mayor el IAH global en los MN que en los TN. Pero la
correlación encontrada entre el IAH global de los MN y
de los TN fue elevada y significativa, tanto al aplicar el
coeficiente de correlación de Pearson (r = 0,90; p <
0,001) como al aplicar el coeficiente de correlación in-
traclase (CCI: 97,25%). En cuanto al IAH REM y
NREM, las diferencias de medias no fueron significati-
vas, y las correlaciones encontradas, al igual que con el
IAH global, fueron estrechas y significativas, tanto para
el IAH REM (r = 0,55; p = 0,001; CCI = 94,80%) como
para el IAH en NREM (r = 0,90; p < 0,001; CCI =
99,54%), tal como se puede observar en la tabla II.

Cuando en los SAHS moderados-severos, realizamos
el mismo análisis estadístico, encontramos diferencias
de medias significativas entre MN y TN para los esta-
dios de vigilia (5,67 ± 6,09%; p = 0,004), siendo mayor
el porcentaje de estadio vigilia en los MN; para el esta-
dio I (10,99 ± 13,97%; p = 0,011), el IAH global (16,87
± 22,55; p = 0,015), siendo mayor el IAH en los estu-
dios MN que en los TN, igual que ocurría cuando anali-
zamos el total de los casos, y, por último, fue significa-
tiva la diferencia de medias para la eficiencia del sueño
(6,23 ± 6,83%; p = 0,005), siendo mayor la eficiencia
en el TN que en el MN. Las correlaciones encontradas
fueron significativas para: estadio vigilia, estadio IV, es-
tadio REM IAH global, IAH NREM y eficiencia del
sueño. En la tabla III se pueden observar los resultados
obtenidos en los SAHS severos.

Respecto a la saturación de oxígeno, fueron iguales
los valores basales (90,34 ± 15,87%); sin embargo, ha-
bía diferencias en la saturación de oxígeno mínima en
los MN (76,89 ± 19,11%) y en los TN (71,54 ±
21,23%).

Si consideramos únicamente los pacientes diagnosti-
cados como SAHS o no SAHS (31 pacientes), exclu-
yendo aquellos que fueron diagnosticados de SRVAS
(1), hipoventilación (1) y baja eficiencia del sueño (2),
y tomando como prueba de referencia la PSG de toda la
noche, la sensibilidad de la PSG de la primera mitad de
la noche para establecer el diagnóstico de SAHS fue del
92,3% (IC del 95%: 73,4-98,7), siendo la especifidad
del 100% (IC del 95%: 46,2-100). El valor predictivo
positivo (VPP) de la MN para establecer el diagnóstico
de SAHS fue del 100% (IC del 95%: 82,8-99,6) y el va-
lor predictivo negativo (VPN) del 71,4% (IC del 95%:
30,3-94,9), habiendo sido diagnosticados de SAHS 26
de los 31 pacientes considerados, es decir, la prevalen-
cia del SAHS fue del 83,9%.

Discusión

El estudio PSG de una noche completa es el método
clásicamente aceptado para el diagnóstico de SAHS15,
sin embargo, la PSG es un método que requiere un
elevado consumo de tiempo, de ahí que se haga necesa-
ria la búsqueda de otros medios de diagnóstico que su-

M.L. ALONSO ÁLVAREZ ET AL.– VALIDACIÓN DE ESTUDIOS POLISOMNOGRÁFICOS DE MITAD DE LA NOCHE 
EN EL SÍNDROME DE APNEAS/HIPOAPNEAS DURANTE EL SUEÑO

183

TABLA II
Diferencia de medias y correlaciones existentes entre las variables neurofisiológicas y respiratorias de la primera mitad 

de la noche y toda la noche, en el total de la población estudiada (n = 35)

Diferencia de medias t de Student (p) Coeficiente de Pearson: r (p) Coeficiente de correlación 
intraclase (CCI) (%)

Vigilia 7,60 ± 9,56 < 0,001* 0,84 (< 0,001)* 87,22
Estadio I 9,59 ± 11,19 < 0,001* 0,49 (0,002)* 67,26
Estadio II 1,69 ± 13,85 0,473 0,62 (< 0,001)* 99,41
Estadio III 1,67 ± 5,73 0,094 0,51 (0,002)* 95,29
Estadio IV 0,96 ± 6,92 0,414 0,49 (0,003)* 98,86
Estadio REM 2,56 ± 4,28 0,001* 0,68 (< 0,001)* 88,88
IAH global 8,24 ± 17,22 0,008* 0,90 (< 0,001)* 97,25
IAH REM 11,01 ± 32,28 0,051 0,55 (0,001)* 94,80
IAH NREM 3,04 ± 14,40 0,220 0,90 (< 0,001)* 99,54
Porcentaje de eficiencia 8,29 ± 10,55 < 0,001* 0,79 (< 0,001)* 95,42

*Significación estadística para un valor de p < 0,05; REM: fase de movimientos oculares rápidos; IAH: índice de apnea/hipopnea.

TABLA III
Diferencia de medias y correlaciones existentes entre las variables neurofisiológicas y respiratorias de la primera mitad 

de la noche y toda la noche, en la población de pacientes SAHS severo estudiada (n = 14)

Diferencia medias t de Student (p) Coeficiente de Pearson: r (p)

Vigilia 5,67 ± 6,09 0,004* 0,78 (0,001)*
Estadio I 10,99 ± 13,97 0,011* 0,50 (0,065)
Estadio II 4,32 ± 17,52 0,373 0,45 (0,107)
Estadio III 2,66 ± 5,37 0,086 0,41 (0,138)
Estadio IV 0,38 ± 2,16 0,521 0,69 (0,006)*
Estadio REM 1,41 ± 4,63 0,275 0,56 (0,035)*
IAH global 16,87 ± 22,55 0,015* 0,72 (0,004)*
IAH REM 16,72 ± 46,08 0,197 0,37 (0,183)
IAH NREM 1,27 ± 15,88 0,768 0,83 ( < 0,001)*
Porcentaje eficiencia 6,23 ± 6,83 0,005* 0,74 (0,002)*

*Significación estadística para un valor de p < 0,05; REM: fase de movimientos oculares rápidos; IAH: índice de apnea/hipopnea.



pongan un ahorro de tiempo, dada la alta prevalencia
del SAHS demostrada en los estudios previamente rea-
lizados16,17. Asimismo, son necesarios métodos diagnós-
ticos fiables, dada su importante repercusión sobre la
salud, como es su asociación con problemas cardiovas-
culares18, accidentes de tráfico19, e incluso sobre la mor-
talidad20-23. En estos últimos años, se han valorado dife-
rentes técnicas de cribado para SAHS24,25, así como la
realización de estudios de siesta durante el día26,27, con
el fin de abaratar y facilitar la técnica, pero estos estu-
dios diurnos siguen siendo un tema controvertido15, ya
que no permiten descartar totalmente la existencia de un
síndrome de apnea durante el sueño.

La American Thoracic Society4 y la American Sleep
Disorders Association (ASDA)28, admiten que en los
pacientes con SAHS severos se inicie el tratamiento con
CPAP en la noche del estudio diagnóstico. Carmona et
al29 en 1994, realizan un estudio en 25 pacientes con
sospecha clínica de SAHS, concluyendo que las prime-
ras 3 h de los estudios de sueño presentan una sensibili-
dad del 84% y una especificidad del 100% para el diag-
nóstico de SAHS. Estos mismos autores30, en 1998, en
un estudio en 32 pacientes concluyen que la especifidad
de los estudios abreviados es del 100% desde la primera
hora y que la sensibilidad va aumentando hasta un valor
del 86% a la tercera hora. En nuestro estudio la sensibi-
lidad de la MN para establecer el diagnóstico de SAHS
fue del 92,3% y la especifidad del 100%, siendo el VPP
del 100% y el VPN del 71,4%, es decir, los casos no
SAHS son etiquetados correctamente como tales en la
primera mitad del estudio PSG, pero la probabilidad de
que una persona sea clasificada como no SAHS en la
primera mitad de la PSG y persista como tal al finalizar
la corrección de la PSG completa es del 71,4%, mien-
tras que los casos considerados como SAHS en la MN
persisten como tales al finalizar el estudio y el 92,3%
del total de los pacientes SAHS son diagnosticados en
la primera mitad de la noche. Sanders et al31, al evaluar
48 PSG totales y reducidas, no encontraron diferencias
significativas con respecto al índice de apneas, cuando
sitúan un punto de corte del IAH en 10, concluyendo
que la PSG durante 2 h de sueño era un método apro-
piado para evaluar los trastornos respiratorios del sue-
ño; en cambio, Fanfulla et al32 no sólo valoran el IAH,
sino también el perfil de sueño en la primera parte de la
noche en 29 pacientes, encontrando que la PSG de la
primera mitad de la noche era representativa de la PSG
total sólo en aquellos pacientes que presentaban fase de
movimientos oculares rápidos en la primera parte de la
noche. En esta misma línea, Chung33, al estudiar 37 pa-
cientes SAHS, concluye que la PSG de la primera mitad
de la noche tiene un valor limitado en la evaluación de
pacientes con desórdenes respiratorios del sueño. 

En el presente estudio, al igual que los estudios pre-
viamente mencionados, hemos encontrado diferencias
de medias significativas en el estadio vigilia, fase I y efi-
ciencia del sueño, siendo fácilmente explicable, pues la
primera parte de la noche siempre partimos de un esta-
dio de vigilia, y al aumentar las horas del estudio pro-
porcionalmente disminuye su peso respecto al resto de
estadios; algo similar ocurre con la eficiencia del sueño,

que aumenta al aumentar las horas de sueño y al dismi-
nuir el porcentaje equivalente de vigilia; sin embargo, a
pesar de la diferencia de medias, la correlación fue ele-
vada y significativa para todos los estadios de sueño y
para el IAH, con unos coeficientes de correlación intra-
clase elevados para todas las variables consideradas, tan-
to neurofisiológicas como respiratorias, como se puede
observar en la tabla II. En cuanto al IAH, fue mayor en
los MN que en los TN, lo cual podría ser debido a la va-
riabilidad de la frecuencia de episodios respiratorios a lo
largo de la noche, produciéndose una mayor acumula-
ción de dichos episodios en menor tiempo, al igual que
ocurría en el estudio realizado por Sanders et al31. En los
SAHS severos (14 pacientes), estas correlaciones se
mantienen, es decir, que la corrección de la primera mi-
tad del estudio PSG es un método válido para el diag-
nóstico de SAHS. Es importante considerar que todos
los estudios fueron corregidos de forma ciega y por dos
observadores diferentes, lo cual supone la eliminación
de factores de confusión, al desconocer el segundo ob-
servador el resultado de la corrección de la MN obtenido
por el primero. Al analizar la coincidencia en los diag-
nósticos realizados, ésta fue del 94,3%, es decir, en 33
de los 35 pacientes, con un IC del 95% del 80,84-99,33;
los dos casos en los que hubo discrepancia en el diag-
nóstico correspondieron a un paciente diagnosticado
como no SAHS y otro como SRVAS en la primera mitad
del estudio, y que al finalizar el estudio fueron ambos
diagnosticados de SAHS leve. En los SAHS moderados-
severos la coincidencia fue del 100%.

Otros autores han tratado de analizar la adhesión al
tratamiento con presión positiva continua por vía nasal
(CPAP) y la adecuación de la presión alcanzada en los
estudios de mitad de la noche34-36,, no encontrando dife-
rencias significativas con respecto a pacientes en los
que la titulación del tratamiento se realizó en una noche
completa.

Los resultados del estudio demuestran que el registro
polisomnográfico de la primera parte del sueño noctur-
no (primera mitad) es un método eficiente para el diag-
nóstico de SAHS, tomando como referencia el registro
de toda la noche. Por otro lado, existe una correlación
significativa tanto de los parámetros neurofisiológicos
(tiempo de sueño, estadios de sueño, eficiencia del sue-
ño), como en los respiratorios (IAH global, IAH REM,
IAH NREM) entre la primera mitad del registro poli-
somnográfico nocturno (MN) y el registro completo
(TN), que se mantiene para el caso de los pacientes con
SAHS severo.

La principal limitación de este estudio radica en la
forma de selección de los pacientes, que aunque realiza-
da de manera consecutiva, se trataba de pacientes que
ya habían pasado una primera fase de selección, me-
diante cuestionario protocolizado en consulta, que per-
mitía derivar al laboratorio de sueño a pacientes con
alta sospecha de enfermedad. 

Sin embargo, creemos que esta limitación no impide
el que concluyamos que el registro polisomnográfico de
la primera mitad de la noche es un procedimiento váli-
do para el diagnóstico de SAHS, siendo mayor aún su
validez para el diagnóstico en los SAHS moderados-se-
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veros, permitiendo en la segunda mitad de la noche el
inicio del tratamiento, con un ahorro de tiempo y una
mejoría de la relación coste-efectividad. Por el contra-
rio, si la corrección de la primera mitad es negativa para
SAHS y la sospecha clínica es elevada, se debe comple-
tar el registro polisomnográfico durante toda la noche. 
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