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La polisomnografia de siesta (PSG-S) es un método abre-
viado de diagnéstico en el sindrome de apnea-hipopnea del
suefio (SAHS). Aunque el diagnéstico de SAHS se establece
con un indice de apnea-hipopnea (IAH) mayor de 10, el tra-
tamiento con ventilaciéon a presion positiva continua nasal
(CPAP) se inicia con un IAH superior a 30.

OBJETIVO: Conocer la rentabilidad diagnéstica de la PSG-
S para iniciar el tratamiento con CPAP y evaluar los dife-
rentes tipos de registros polisomnograficos hallados.

METODOS: A 296 pacientes con sospecha clinica de SAHS
se les realizéo una PSG-S de 3 h de duracion. Las PSG-S se
consideraron: a) positivas cuando el IAH era mayor de 30;
b) normales cuando el IAH era inferior a 10 con sueiio
NREM y REM (mayor del 10%); ¢) nulas si el paciente dur-
mi6 menos de 60 min, y d) no concluyentes, donde se definie-
ron 3 subgrupos: IAH entre 10 y 30 con REM; IAH menor
de 30 sin REM y sospecha de sindrome de resistencia au-
mentada de la via aérea superior (SRAVAS).

La suma de las polisomnografias positivas y las normales se
considero diagnéstica; la suma de las nulas y las no concluyen-
tes se consideré no diagndstica. Segiin el episodio respiratorio
mas frecuente, las polisomnografias de siesta positivas fueron
consideradas obstructiva predominante, hipopnea predomi-
nante, central-mixta, central-obstructiva y miscelanea.

REsuLTADOS: En un 70% las PSG fueron diagnosticas
(55% positivas mas 15% normales), y el 30% no diagnésti-
cas (12% nulas mas 18% no concluyentes). Las PSG-S posi-
tivas se desglosaron en obstructivas predominantes (55%),
hipopneas predominantes (29%), central-mixta (8%), cen-
tral-obstructiva (4%) y miscelanea (4%).

CoONCLUSIONES: La rentabilidad diagnéstica de la PSG-S
para iniciar tratamiento con CPAP es elevada y existe una
notable frecuencia del subgrupo definido como ‘hipopneas
predominantes”.

Palabras clave: Polisomnografia de siesta. Sindrome de apnea-
hipopnea del suerio. Presion continua positiva nasal.

(Arch Bronconeumol 2001; 37: 302-306)

Nap polysomnography: sufficient grounds for
initiating CPAP treatment?

Nap polysomnography (NPSG) is a technique for rapid
diagnosis of sleep apnea-hypopnea syndrome (SAHS). Alt-
hough an apnea-hypopnea index (AHI) over 10 indicates a
diagnosis of SAHS, treatment with nasal continuous positive
airway pressure (CPAP) starts when the AHI exceeds 30.

OBJECTIVE: To determine the diagnostic yield of NPSG
for initiating CPAP and to evaluate the different types of
polysomnographic findings.

METHODS: Two hundred ninety-six patients suspected of
having SAHS underwent NPSG lasting three hours. NPSG
findings were considered positive at AHI > 30; normal at
AHI < 10 with non-REM and REM sleep (more than 10%);
invalid if the patient slept less than 60 minutes; and incon-
clusive if AHI was between 10 and 30 with REM, if AHI was
< 30 without REM, or if upper airway resistance syndrome
(UAS) was suspected.

Positive and normal polysomnographic findings were con-
sidered diagnostic and the invalid and inconclusive findings
were considered non-diagnostic. We also observed whether
SAHS was predominantly obstructive, predominantly hy-
popneic, central-mixed, central-obstructive or miscellaneous,
based on the type of event detected mot often during NPSG.

REsULTS: Seventy percent of the NPSG were diagnostic
(55% positive and 15% normal) and 30% were not (12% in-
valid and 18% inconclusive). Fifty-five percent of the positi-
ve NPSGs were predominantly obstructive, 29% were pre-
dominantly hypopneic, 8% were central-mixed, 4% were
central-obstructive and 4% were miscellaneous.

CoNcLUsIONS: The diagnostic value of NPSG for initiating
CPAP treatment is high. Predominantly hypopneic forms
are particularly common.

Key words: Nap polysomnography. Sleep apnea-hypopnea syn-
drome. Nasal continuous positive pressure.

Introduccion

El sindrome de apnea-hipopnea del suefio (SAHS) se
caracteriza por un cuadro de somnolencia y trastornos
neuropsiquidtricos y cardiorrespiratorios secundarios a
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episodios de obstruccién total (apnea) o parcial (hipop-
nea) de la via aérea superior que provocan constantes
desaturaciones de la oxihemoglobina y despertares tran-
sitorios (arousals), 1o que da lugar a un suefio fragmen-
tado, no reparador’.

Se ha detectado una alta prevalencia de SAHS tanto
en la poblacién trabajadora® como en la general®, y exis-
te un incremento de la prevalencia del SAHS con la
edad®.
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El diagndstico del SAHS se basa en la historia clinica
y exploraciones complementarias, necesitando tradicio-
nalmente del estudio polisomnografico nocturno para el
diagndstico de certeza. La alta prevalencia del SAHS y
el elevado coste de la polisomnografia (PSG) conven-
cional han generado el desarrollo de métodos de diag-
nostico alternativos mds sencillos, como la oximetria’,
la poligrafia respiratoria®’ o los estudios polisomnogra-
ficos abreviados, estudios cortos de suefio, entre los que
destacan el registro vespertino (siesta)®'°, diurno matu-
tino'' y el de la primera mitad del suefio nocturno'>!4,

El diagnéstico de SAHS se realiza con un indice de
apnea-hipopnea (IAH)® mayor de 10, pero se reco-
mienda el inicio del tratamiento con presién continua
positiva por via nasal (CPAP) a partir de un IAH supe-
rior a 30'®, acompafiado de sintomas diurnos o factores
de riesgo importantes.

Se han publicado diversos estudios™'*!!® que de-
muestran la alta rentabilidad de la PSG de siesta respec-
to a la nocturna en el diagndstico del SAHS (IAH > 10).
Nuestro objetivo principal era conocer la rentabilidad
diagnéstica para iniciar tratamiento con CPAP (IAH >
30) de la PSG de siesta aislada, sin PSG nocturna de
control, y el secundario evaluar los diferentes tipos de
registros polisomnograficos encontrados.

Métodos

Se recibié de forma consecutiva en la consulta de apnea de
sueflo a 347 usuarios, 276 varones (79,5%) y 71 mujeres
(20,5%), por sospecha clinica de SAHS. A todos los pacien-
tes, en general interrogados junto a su acompafante de cama,
se les realizaron una historia clinica general y otra enfocada a
los trastornos respiratorios del suefio, donde se valoraron en-
tre los signos mas destacados el ronquido y la apnea, ademads
de la hipersomnolencia diurna, el suefio no reparador y el can-
sancio diurno como sintomas principales. Se llevé a cabo una
cuantificacion objetiva de la somnolencia diurna y valoracion
de la higiene de suefio (horario de suefio teniendo en cuenta si
se trabaja a turnos, postura al dormir, insomnio de concilia-
cién o0 mantenimiento, parasomnias con movimientos periodi-
cos de piernas y horario de siesta, si existiese), ademds de la
exploracion fisica (talla, peso, perimetro de cuello y presion
arterial) y pruebas complementarias (radiografia de térax,
electrocardiograma [ECG], espirometria, hematimetria y ga-
sometria).

Se definié como “baja sospecha clinica” a quienes solamen-
te presentaban ronquidos y/o apneas no acompafiados por los
sintomas descritos o si, existiendo alguno de ellos, era clara-
mente explicado mediante la historia clinica (pacientes con tra-
bajo a tres turnos e hipersomnolencia diurna que desaparece
totalmente al suprimir el turno de noche o en periodo vacacio-
nal, insomnes inveterados por pésima higiene de suefio, etc.).

Si manifestaban ronquidos y/o apneas con al menos uno de
los sintomas citados atribuibles por la historia clinica a la ap-
nea de suefio, se les etiquetd de “media-alta sospecha clinica”.

Los pacientes con baja sospecha clinica fueron dados de
alta sin estudio polisomnografico.

Los pacientes con media-alta sospecha clinica fueron estu-
diados con PSG de siesta y una misceldnea de pacientes (de-
presivos, no duermen o no quieren siesta, etc.) fue estudiada
directamente con PSG de noche.

La PSG de siesta era posprandial y se realizé entre las 14 y
las 17 h. No se indujo el suefio mediante fairmacos y se reco-

mendo a los pacientes que el dia del estudio de suefio se levan-
taran a las 5:00 de la mafiana. Se consider6 un tiempo minimo
de suefio (TST) de 60 min para dar la siesta como vélida.

Las PSG se efectuaron con un polisomnégrafo Alice3 de 16
canales: dos registros de electroencefalograma (derivaciones
C,A,y C,A)), dos de movimientos oculares, un flujo oronasal
medido por termistor (Healthdyne®), una actividad de muscu-
latura submentoniana, una de ronquido, una de banda toraci-
ca, una de banda abdominal, una de movimientos de piernas,
asi como registros de ECG y SatO,, un actimetro y otro de po-
sicién corporal (supino o lateral).

La lectura de la informacién obtenida se realiz6 de modo
manual, analizandose los siguientes pardmetros:

1. Variables neurofisioldgicas: tiempo total en cama (TIB),
tiempo total de suefio (TST), eficiencia del suefio, latencia del
sueio NREM y REM, fases de suefio y despertares segtin la
clasificacion estandar de Retschaffern y Kales.

2. Variables respiratorias: nimero y tipo de apneas e hipop-
neas, IAH, SatO,.

3. Misceldnea: ECG, electromiograma y postura al dormir.

Se indicé a los pacientes que durmieran en la posicion utili-
zada habitualmente en su domicilio, pudiendo variarla a vo-
luntad durante el transcurso de la siesta. Esta postura debia
ser coincidente con la recogida como mas habitual en la histo-
ria clinica.

Se define apnea como la ausencia de flujo aéreo en la nariz
y la boca durante al menos 10 s. Segiin se acompaifie o no de
movimientos toracoabdominales, se ha considerado como ap-
nea obstructiva o central, respectivamente. La apnea mixta se
inicia como una central y termina como una obstructiva.

Se considera hipopnea cuando se produce una caida del flu-
jo oronasal por debajo del 50% acompafiada de una desatura-
cién de oxigeno del 3% o arousal.

Se define “arousal” como un cambio brusco en la frecuen-
cia del EEG, que puede incluir ondas theta, alfa y/o frecuen-
cias de grado mayor de 16 Hz, pero no husos de suefio. La du-
racién del cambio del EEG es de al menos 3 s.

Se sospeché sindrome de resistencia aumentada de la via
aérea superior (SRAVAS) si la tnica alteracion que aparecia
era un nimero elevado de despertares (arousals respiratorios)
por hora de suefio (mds de 20/h), sin episodios respiratorios
previos, apneas o hipopneas, que los justificaran. No se utilizo
sonda esofdgica ni de presién nasal (esta dltima se introdujo
en el laboratorio de suefio posteriormente a la realizacién de
este trabajo).

Las PSG de siesta se consideraron: a) positivas, cuando el
IAH era superior a 30; b) normales, cuando el IAH era menor
de 10, con sueiio NREM y REM (mayor del 10%); c¢) nulas,
cuando el paciente durmié menos de 60 min, y d) no con-
cluyentes, con un IAH entre 10 y 30 con suefio NREM vy
REM; IAH inferior a 30 con NREM y sin REM; sospecha de
SRAVAS.

Andlisis estadistico

Se presentan datos de estadistica descriptiva por me-
dio de frecuencias y proporciones de las variables estu-
diadas.

Resultados

De los 347 pacientes, 276 varones (79,5%) y 71 muje-
res (20,5%), se procedio al alta directa por baja sospecha
clinica en 31 pacientes (9%). Una misceldnea de pacien-
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Alta directa: 31 (9%)

Polisomnografia noche

347 pacientes directa: 20 (6%)

U

Polisomnografia de siesta:
296 (85%)

Polisomno- Polisomno- | | Polisomno- Polisomno-
grafia grafia grafia grafia no

positiva: normal: nula: concluyente:
162 (55%) 43 (15%) 36 (12%) 55 (18%)

Fig. 1. Resultados de las polisomnografias de siesta.

Obstructivas predominantes:
90 (55%)

Hipopneas predominantes:
47 (29%)

Central-mixta:

Polisomnografias
12 (8%)

positivas

Central + obstructiva:
6 (4%)

Miscelanea:
7 (4%)

Fig. 2. Polisomnografias positivas. Tipos de registros polisomnograficos
positivos.

Polisomnografias
no concluyentes:
55

Sospecha de IHA IHA 10- 30
SRAVAS: < 30 sin REM: con REM:
12 (22%) 18 (32%) 25 (46%)

Fig. 3. Desglose de las polisomnografias no concluyentes. SRAVAS: sin-
drome de resistencia aumentada de la via aérea superior; IAH: indice de
apnea-hipopnea.
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tes 20 (6%) (depresivos, no querian siesta, etc.) fue diri-
gida a realizacién de PSG de noche directamente.

Asi pues, se realizé6 PSG de siesta a 296 pacientes
(85%). De ellas, 162 (55%) fueron positivas; 43 (15%),
normales; 36 (12%), nulas, y 55 (18%) no concluyentes
(fig. 1).

Las PSG positivas se desglosaron en obstructivas
predominantes: 90 (55%); hipopneas predominantes: 47
(29%); central-mixta: 12 (8%); central-obstructiva: 6
(4%), y miscelanea: 7 (4%) (fig. 2).

Las PSG nulas fueron 36 (12%), y las no concluyentes,
55 (18%), que se desglosaron en sospecha de SRAVAS:
12 (22%); IAH menor de 30 sin suefio REM: 18 (32%), e
IAH entre 10y 30 con suefio REM: 25 (46%) (fig. 3).

Considerando la suma de las PSG positivas para ini-
ciar tratamiento (IAH > 30) y las normales, la rentabili-
dad diagndstica obtenida es del 70%.

Discusién

A diferencia de otros métodos como la pulsioxime-
tria y la poligrafia respiratoria, los estudios cortos de
suefio (siestas, diurnos o primera mitad de la noche)
monitorizan las mismas variables que la PSG nocturna
(gold standard). Al incluir canales neurofisiolégicos po-
demos clasificar el suefio y calcular su duracién, ade-
mads de obtener informacién sobre otras patologias afi-
nes causantes de somnolencia diurna, como son la
narcolepsia, el sindrome de piernas inquietas o la sospe-
cha de SRAVAS; este ultimo sobre todo si se utiliza
sonda de presion nasal, ademas de medir el flujo orona-
sal mediante termistor. Con ello se logra aumentar la
rentabilidad del laboratorio de suefio y disminuir tanto
los costes como las listas de espera'®.

La PSG de siesta trata de establecer el diagnéstico de
seguridad del SAHS si es positiva; es decir, el resultado
positivo debe ser fiable. No debe haber falsos positivos
y la especificidad ha de ser alta. Esto implica que un re-
sultado positivo serfa diagndstico de SAHS y se podria
pasar directamente al tratamiento'’.

Estos hallazgos han sido comprobados por diversos
autores, tanto en adultos®'®?° como en nifios'®?'.

Como contrapartida a su alta especificidad, la limita-
cion que presentan los estudios de siesta afecta a su sen-
sibilidad (existencia de falsos negativos); aunque es alta
en lineas generales, sus rendimientos no son uniformes,
en funcién de que los registros se realicen en el labora-
torio de suefio'®!? o en el domicilio"”.

En nuestro estudio no podemos hallar la sensibilidad
y la especificidad, dado que no hemos efectuado PSG
nocturna de control. Hemos estimado, en cambio, que
la rentabilidad diagnéstica de la PSG de siesta antes de
iniciar tratamiento con CPAP es del 70%, considerando
la suma de las PSG positivas (IAH > 30) y las normales
(IAH < 10) con suefio NREM y REM (mayor del 10%).
Se obtienen resultados similares con los datos publica-
dos por otros autores: 75%" y 72%"".

Consideramos un IAH superior al 30 como diagndsti-
co de certeza enfocado al tratamiento por ser éste el ni-
vel a partir del cual la SEPAR considera indicado el tra-
tamiento con CPAP!® y porque se ha demostrado que, al
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elevar el punto de corte para el IAH en los estudios
abreviados, aumenta la sensibilidad, manteniéndose la
especificidad®!>??* o bajando ligeramente si no se con-
trola la postura al dormir®. Esta disminucién de la espe-
cificidad (escasos falsos positivos de la PSG) que algu-
nos autores presentan'®?? se achaca a la deprivacion de
sueflo de noche anterior. Nosotros creemos que, en par-
te, también se debe a que no se controla la postura al
dormir durante la siesta (véase mas adelante). Es decir,
los SAHS graves diagnosticados mediante siesta se con-
sideran diagnésticos de seguridad del SAHS y se puede
iniciar tratamiento con CPAP.

Se podria objetar que una pequeia parte de las PSG
de siesta consideradas normales puede corresponder a
pacientes que se descubren como SAHS (IAH > 10)
con la PSG nocturna, pero siempre son casos leves de
SAHS (el valor mds alto encontrado en la bibliografia®
es un IAH de 18 en la PSG nocturna para un IAH me-
nor de 10 en la siesta). Nosotros hemos tratado de evitar
esta limitacion exigiendo a los pacientes etiquetados
como normales una cantidad de suefio REM mayor del
10%, aunque también es cierto que no todos los autores
han encontrado que la ausencia de REM en la siesta se
relacione con la citada limitacién®!’.

Este subgrupo de pacientes Unicamente seria suscep-
tible de tratamiento con CPAP en funcién de una nota-
ble sintomatologia diurna o evidentes factores de ries-
go, recogidos en la historia clinica, lo que nos induciria
a realizarles una PSG nocturna, en la préctica clinica
habitual, aunque tuvieran una PSG de siesta normal.

Ademais, los pacientes diagnosticados de SAHS de
leve a moderado (IAH entre 10 y 30) no son claramente
susceptibles de tratamiento con CPAP, ya que el cum-
plimiento a largo plazo es deficiente, y los abandonos
del tratamiento, frecuentes®*.

Respecto al desglose de las PSG positivas, llama la
atencioén la elevada frecuencia del subgrupo hipopneas
predominantes (29%). Podria deberse al hecho observa-
do en la PSG nocturnas*** de que, a medida que au-
menta el tiempo de sueflo, las hipopneas tienden a dis-
minuir y las apneas obstructivas, a aumentar y ser de
mayor duracién. Es decir, parece como si existiera una
sustitucion de las hipopneas por apneas obstructivas a
medida que transcurre el suefio y la siesta mostrase una
“cara mds amable” de la enfermedad (aunque la reper-
cusion fisiopatoldgica de las apneas e hipopneas es si-
milar). Otros autores®® no encuentran estas diferencias.
La frecuencia de apneas centrales y mixtas es similar a
la descrita en otras series”’.

No existe acuerdo en la bibliografia sobre la duracién
de la siesta (TIB, tiempo en cama) ni sobre el minimo
tiempo exigido de suefio (TST, tiempo total de suefio)
para cosiderar la siesta como vélida. En general®'*?, se
acepta un tiempo minimo de registro de 90 min y de
suefio (TST) de 60 min. Nosotros hemos utilizado un
TIB constante de 3 h y un TST minimo vélido de 60
min, con lo que hemos obtenido 36 PSG nulas (12%),
cifra intermedia entre el 5% de Persson et al?? y el 15%
de Antén et al®. Dentro de las PSG “no concluyentes”
hemos incluido la sospecha de SRAVAS, ya que efec-
tuamos el estudio cuando solamente disponiamos de

termistor oronasal. Es presumible sefalar que, dada la
mayor sensibilidad ofrecida por la sonda de presién na-
sal, sobre todo para detectar episodios respiratorios de
cardcter dindmico**?!, la rentabilidad global de la PSG
de siesta aumente si se aflade este artilugio diagndstico.
Es en este subgrupo de “no concluyentes” donde diver-
sos autores indican que pueden encontrarse la mayor
parte de los falsos negativos de la PSG de siesta®!®?. Se
han planteado diversas hipétesis:

1. Insuficiente cantidad de suefio REM en las siestas
de los pacientes con SAHS de grado leve a moderado;
como estos pacientes presentan los episodios respirato-
rios sobre todo en este tipo de suefio, la baja cantidad de
suefio REM limitaria su rentabilidad®. Otros autores no
han constatado estos datos®!3.

2. Pacientes con bajo indice de masa corporal que
tenderian a padecer SAHS de leve a moderado®'®.

3. La postura al dormir. Se ha observado un incre-
mento en la frecuencia de los episodios respiratorios al
dormir en dectibito supino respecto al lateral®>*. Esta
caracteristica podria motivar un mayor IAH en la PSG
nocturna respecto a la siesta (es mds factible que el pa-
ciente no duerma en supino en los estudios cortos de
suefio). En nuestra experiencia, es mas probable el caso
contrario, que los pacientes tiendan a dormir espontine-
amente en los estudios de siesta en decubito supino al
sentirse sujetos por los cables, salvo que se les indique
la posibilidad de escoger la postura al inicio de la prue-
ba y variarla durante su transcurso. Por ello, nosotros
indicdbamos a los pacientes que siguieran esta conduc-
ta, para: a) tratar de disminuir la discordancia postural
que habitualmente existe entre el domicilio y el labora-
torio de suefio, y b) minimizar los falsos positivos que
el SAHS postural puede producir en el test de siesta en
pacientes que en su domicilio duermen mas en lateral y
en la siesta en supino. Esta discordancia postural, ade-
mads de la deprivacién total de suefio la noche anterior,
puede explicar los falsos positivos que algunos investi-
gadores presentan'®?? con la PSG de siesta.

4. El incremento del nimero de episodios respirato-
rios al aumentar las horas de suefio?, por lo que la dura-
cién de la siesta podria, en ocasiones, ser insuficiente
para lograr el diagnéstico de SAHS.

Aunque las dltimas hipdtesis parecen mds probables
que las primeras, estd todavia sin aclarar la verdadera
contribucién de cada una de ellas en la produccién de
falsos negativos en la PSG de siesta.

En resumen, creemos que la PSG de siesta tiene una
alta rentabilidad diagndstica para iniciar tratamiento
con CPAP (IAH > 30), en nuestras manos del 70%, y
que entre las PSG de siesta positivas es de una frecuen-
cia relativamente elevada el subgrupo definido como
“hipopneas predominantes”. Es probable que la intro-
duccién de la sonda de presion nasal mejore la rentabi-
lidad de la PSG de siesta.
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