
Neumosur 2008; 20 (4): 185-190 185

RESUMEN

OBJETIVOS: Validar la poligrafía domiciliaria en pacientes
con comorbilidad vascular y sospecha de un síndrome de apneas-
hipopneas del sueño (SAHS) y determinar, en aquellos enfermos
con cardiopatía isquémica, si el tratamiento con CPAP influye en el
control de esta enfermedad.

PACIENTES Y MÉTODOS: Fueron incluidos 42 enfermos (29
hombres y 13 mujeres, edad: 53 ± 7,8 años, IMC: 33 ± 5,2). Se les
realizó poligrafía domiciliaria y polisomnografía convencional.
Dieciséis pacientes con cardiopatía isquémica fueron evaluados
tras el tratamiento con CPAP. El diagnóstico de SAHS se estable-
ció ante un índice de apnea-hipopnea (IAH), en la polisomnografía
> 5 y se indicó tratamiento con CPAP si el IAH fue > 15. 

RESULTADOS: Se observa una correlación y concordancia
significativa (p < 0,01) entre la polisomnografía y poligrafía, en el
IAH (36 ± 19,9 frente a 32 ± 17,4), r = 0,903 y CCI = 0,938, y en el
índice de desaturación (33 ± 23,5 frente a 35 ± 22,1), r = 0,896 y
CCI = 0,948. Respecto a un IAH > 5 en la polisomnografía, la poli-
grafía obtiene un área bajo la curva ROC = 1 y para un IAH > 15
el área bajo la curva ROC fue de 0,945. Tras el tratamiento con
CPAP, los enfermos con cardiopatía isquémica acudieron menos
frecuentemente al servicio de urgencias 

CONCLUSIONES: La poligrafía domiciliaria es válida para el
diagnóstico e indicación de tratamiento. En pacientes con cardio-
patía isquémica, la CPAP mejora su control, descendiendo el
número de consultas al servicio de urgencias. 

Palabras clave: cardiopatía isquémica, enfermedad cardiovas-
cular, poligrafía, polisomnografía, síndrome de apneas-hipopneas
del sueño.

Home polygraphy in patients with cardiovascular pathology and
suspicion of SAHS

ABSTRACT

OBJETIVES: To validate home poligraphy in patients with
vascular comorbidity and suspicion of obstructive sleep apnea
syndrome (OSAS), and to determine in patients with ischemic
heart disease if treatment with CPAP influences in their control.

PATIENTS AND METHODS: Forty-two patients were inclu-
ded (29 men and 13 women; Age: 53 ± 7.8 years; BMI: 33 ± 5.2)
who were made home sleep study and conventional polysomno-
graphy. Sixteen patients with ischemic heart disease were evalua-
ted after CPAP treatment. Diagnosis of OSAS was stablished when
apnea-hypoapnea index (AHI) was > 5 in polysomnography and
treatment with CPAP was indicated when AHI > 15. 

RESULTS: A significative correlation and concordance (p<0.01)
were observed between the polysomnography and polygraphy in the
AHI (36 ± 19.9 vs 32 ± 17.4), r = 0.903 and CCI = 0.938, and the des-
aturation index (33 ± 23.5 vs 35 ± 22.1), r = 0.896 and CCI = 0.948.
When AHI >5 in polysomnography, the polygraphy obtained an area
under the ROC curve = 1 and for IAH >15 the area under the ROC
curve was 0.945. After CPAP treatment, patients with ischemic heart
disease went less frequently to the hospital.

CONCLUSIONS: Poligraphy is valid for diagnosis and treat-
ment indication. Patients with ischemic heart disease, CPAP
improves their control and reduces visits to the hospital.

Keywords: ischemic heart disease, poligraphy, polysomno-
graphy, obstructive sleep apnea syndrome.
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INTRODUCCIÓN 

El síndrome de apneas-hipopneas del sueño (SAHS),
une a su alta prevalencia una elevada morbimortalidad
relacionada con un aumento de los accidentes de tráfi-
co1,2, y patología cardiovascular3-5. 

A pesar de la importancia de la enfermedad, aún se
han diagnosticado menos del 10% de los enfermos con

SAHS6, siendo uno de los principales problemas para el
diagnóstico la falta de disponibilidad de recursos7. 

La polisomnografía es la técnica de referencia para los
estudios de sueño6, aunque presenta varios inconvenientes,
entre los que destaca la falta de disponibilidad en todos los
niveles asistenciales6-9. Por otra parte, la poligrafía ha
demostrado su utilidad diagnóstica en pacientes seleccio-
nados10,11, tiene mayor implantación en cualquier nivel de
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atención hospitalaria y, por tanto, puede ampliar el núme-
ro de estudios diagnósticos a una mayor población. 

En pacientes con patología cardiovascular es muy
importante realizar un diagnostico precoz, ya que en
estos enfermos el SAHS puede aumentar la morbimorta-
lidad4. En este sentido se ha relacionado el SAHS con
mal control de la hipertensión arterial12, y mayor frecuen-
cia y mortalidad por ictus5. En un reciente estudio Wang
et al13, observan que en pacientes con insuficiencia car-
diaca los pacientes con SAHS no tratados se asoció a un
aumento del riesgo de muerte. Además, en patología
isquémica varios estudios han relacionado los episodios
de hipoxemia con un progresivo estrechamiento en las
arterias coronarias1), así como un mayor engrosamiento
de la capa íntima y media de la arteria carótida15. 

Sin embargo, en pacientes con enfermedad cardio-
vascular, con unas características clínicas especiales que
favorezcen una peor calidad de sueño y menor eficiencia,
la poligrafía domiciliaria ha sido escasamente estudia-
da16. Por tanto, en base a lo anteriormente expuesto, se
diseñó un estudio con los objetivos de valorar si, en esta
población, la poligrafía no supervisada es válida para el
diagnóstico del SAHS y, en segundo lugar, estudiar si el
tratamiento con CPAP puede influir en el control de la
patología de base. 

PACIENTES Y MÉTODOS

El estudio fue realizado en la Unidad de Trastornos
Respiratorios del Sueño (UTRS) del Hospital
Universitario Reina Sofía de Córdoba, dependiente fun-
cionalmente del Servicio de Neumología.

Se consideró población elegible a todos los sujetos
que fueron remitidos a la consulta específica de trastor-
nos respiratorios del sueño. Fueron incluidos aquellos
pacientes ambulatorios y residentes en la ciudad de
Córdoba, con una edad comprendida entre 35 y 65 años,
que, de forma consecutiva, presentaron sospecha clínica
de SAHS y presencia de algún factor de riesgo cardio-
vascular (patología isquémica, cardiaca o cerebral, mio-
cardiopatía dilatada, hipertensión arterial de difícil con-
trol farmacológico y arritmia cardiaca).

La sospecha clínica se definió ante la existencia de
ronquido, apneas observadas, sueño no reparador y exce-
siva somnolencia diurna (puntuación >14 en la escala de
Epworth). Se comprobó que todos los enfermos mostra-
ron un adecuado nivel de colaboración y aceptables con-
diciones en su domicilio para realizar el estudio.

Fueron excluidos aquellos sujetos con trastornos psi-
copatológicos, en insuficiencia respiratoria o insuficien-
cia cardiaca (fracción de eyección < 40%), y los que pre-
sentaron durante el estudio enfermedad aguda o
imposibilidad de realizar correctamente, y de forma con-
secutiva, los dos estudios de sueño. 

Para evaluar el control de la patología cardiovascular,
tras el diagnóstico y tratamiento del SAHS, se incluyeron
únicamente a los pacientes cuyo diagnóstico principal fue
cardiopatía isquémica, con indicación de tratamiento

mediante CPAP y cumplimiento de más de 4 horas de
CPAP nocturna. Se eligió este grupo, en primer lugar por-
que es el que mayor información ofrece en la base de datos
de nuestro hospital y en segundo lugar, porque el debut clí-
nico o la agudización de una cardiopatía isquémica es
derivada al hospital de referencia, circunstancia que no
siempre ocurre en el resto de patologías. Se descartaron
para el análisis 2 pacientes que tras sufrir un infarto agudo
de miocardio fueron remitidos a la UTRS para valoración.

Durante los 4 meses anteriores y posteriores al estu-
dio del sueño se registraron el número de consultas rea-
lizadas por el paciente al servicio de urgencias y los
ingresos hospitalarios en observación. Se incluyeron sólo
aquellos episodios cuyo diagnóstico final fue de disnea
y/o dolor torácico debidas a cardiopatía isquémica. 

La metodología del estudio ha sido previamente
descrita11. Brevemente, a los pacientes se les realizó, de
forma aleatoria y en un tiempo inferior a 4 semanas, una
poligrafía domiciliaria y una polisomnografía conven-
cional en el laboratorio del sueño, ambas pruebas con
una duración en el registro de 6 horas.

En la poligrafía domiciliaria, el técnico se desplazó al
domicilio del enfermo para dejar colocados los sensores
y programar el inicio del registro 15 minutos después de
acostarse el paciente. En la prueba se utilizó un sistema
portátil (Compumedic Series- P Screener Compumedic
Sleep Ltd. Abbttsford. Australia), que registró las señales
del flujo aéreo (termistor y sonda de presión), esfuerzo
torácico y abdominal, saturación de oxígeno (SaO2) y
frecuencia cardiaca, ronquido, posición corporal y elec-
tromiograma del músculo tibial anterior. Se utilizaron los
mismos criterios diagnósticos de apnea, hipopnea y
análisis de la SaO2 que los empleados en la polisomno-
grafía, teniendo en cuenta que los indices y porcentajes
se calcularon sobre tiempo de registro. La poligrafía no
fue válida para diagnóstico si se observó artefacto en la
señal del flujo oronasal o de la pulsioximetría durante un
tiempo > 25% del tiempo de registro. 

La polisomnografía se realizó con un polisomnógra-
fo Somnoscreen (Somnomedic Ltd. Germany). Se moni-
torizaron dos canales de electroencefalografía (C4/A1 y
C3/A2), electrooculografía, electromiograma submento-
niano y tibial anterior, flujo aéreo oro-nasal (termistor y
sonda de presión), ronquido, esfuerzo torácico y abdomi-
nal, electrocardiograma y SaO2. En primer lugar, tanto la
poligrafía como la polisomnografía fueron analizadas
automáticamente, utilizando como canal primario la
señal de flujo obtenida mediante sonda de presión, pos-
teriormente fueron corregidos manualmente y, en el caso
de la polisomnografía, cumpliendo las recomendaciones
de Rechtschaffen y Kales. La apnea se definió como la
ausencia de flujo oronasal > 10 segundos de duración y
la hipopnea como un descenso discernible (>30 y <90%)
en la señal del flujo oronasal asociado a una disminución
en la SaO2 > 3% acompañada o no de un arousal. Las
variables analizadas fueron las siguientes: índice de
apnea-hipopnea (IAH), mínimo valor de la SaO2 duran-
te el sueño, índice de desaturación (ID3) y porcentaje de
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tiempo con una SaO2 < 90%. Se calculó el índice de des-
aturación del 3% mediante la suma de descensos en la
SaO2 > 3% dividido por las horas de sueño (polisomno-
grafía) o de registro (poligrafía). El porcentaje de tiempo
con una SaO2 < 90% (T90) fue determinado en función
del tiempo total de sueño (polisomnografía) o del tiempo
de registro (poligrafía).

La polisomnografía se consideró no válida para diag-
nóstico si el tiempo total de sueño fue menor a 180 minu-
tos. En la población de estudio, se estableció el diagnós-
tico de un SAHS si en la polisomnografía se observó un
IAH > 5.

Tanto la poligrafía como la polisomnografía, fueron
revisadas manualmente por el mismo facultativo. Para el
análisis, las pruebas fueron identificadas mediante una
combinación de siglas y números con la finalidad de evi-
tar que el investigador conociese el resultado de la prue-
ba efectuada en primer lugar. 

Se indicó tratamiento con CPAP si en la polisomno-
grafía se observó un IAH > 15. La presión empírica de la
CPAP se determinó mediante una fórmula, teniendo en
cuenta el IAH, diámetro del cuello e IMC17, posterior-
mente se titulo la presión eficaz mediante auto-CPAP. 

Los sujetos con cardiopatía isquémica desconocían
que uno de los objetivos del estudio fue determinar la
influencia de la CPAP sobre su patología de base. El
estudio fue aprobado por el Comité Etico del Hospital
Universitario Reina Sofía de Córdoba.

Análisis estadístico

Los datos se expresaron como media ± desviación
estandar (DE) y frecuencias y porcentajes para las varia-
bles categóricas. Las medias de las dos pruebas fueron
analizadas utilizando la t de Student para muestras pare-

adas con una distribución normal o el test de Wilcoxon
en caso contrario. Se calcula la validez diagnóstica de la
poligrafía mediante la construcción de la curva receiver
operating characteristic (ROC) midiendo el área bajo la
curva para un IAH obtenido en la polisomnografía > 5 y
para un valor > 15. Para dichos valores se calculó el
mejor punto de corte obtenido en la poligrafía. Para
determinar el grado de concordancia y correlación entre
el IAH, ID3 y T90 en ambas pruebas se aplicaron el coe-
ficiente de correlación intraclase (CCI) y el coeficiente
de Pearson, respectivamente. Los datos fueron analiza-
dos con el paquete estadístico SPSS 11.1 para Windows
(SPSS, Chicago, IL, EE.UU.).

RESULTADOS

Fueron excluidos 6 pacientes, 2 de ellos por enferme-
dad aguda intercurrente al realizar una de las dos pruebas
y 4 por artefacto en las señales de la poligrafía (8,3%).
Los 42 enfermos restantes fueron incluidos en el estudio,
29 hombres y 13 mujeres, estos presentaron una edad de
53 ± 7,8 años, un IMC de 33 ± 5,2 y una puntuación en
la escala de Epworth de 15 ± 1,5. La patología vascular
de base fue cardiopatía isquémica en 18 pacientes, en 10
hipertensión arterial refractaria, en 8 un ictus, en 5 mio-
cardiopatía dilatada y, finalmente, hubo 5 enfermos con
fibrilación auricular. 

En la tabla 1 se muestran los resultados de las varia-
bles respiratorias. Como variable principal para el diag-
nóstico e indicación de tratamiento, el IAH obtenido en
la poligrafía mostró una correlación, r = 0,903, y concor-
dancia significativas (CCI = 0,938). En la poligrafía, el
análisis de la SaO2 nocturna, determinado por los resul-
tados del ID3 y T90, también presentó buena correlación
y concordancia, respecto a los valores obtenidos en la

Polisomnografía Poligrafía Coeficiente de CCI (IC95%)
Pearson: r (p)

IAH1 36 ± 19,9 32 ± 17,4 0,903* 0,938 (0,885-0,966)*

ID32 33 ± 23,5 35 ± 22,1 0,896* 0,948 (0,903-0,972)*

T903 7 ± 7,8 6 ± 7,1 0,864* 0,911 (0,795-0,952)*

Apneas obstructivas/hora 23 ± 10,4 21 ± 9,6 0,901* 0,928 (0,891-0,964)*

Hipopneas/hora 11 ± 7,8 8 ± 6,6 0,875* 0,916 (0,884-0,933)*

Apneas centrales/hora 2 ±1,6 3 ± 1,4 0,883* 0,919 (0,898-0,929)*

Eficiencia (%) 77 ± 8,8

% Sueño Superficial 81± 11,5

% Sueño profundo 14 ± 6,3

% Sueño REM 15 ± 7,1

1 IAH: suma del número de apneas e hipopneas dividido por tiempo de sueño (polisomnografía) o de registro (poligrafía). CCI: coeficiente de corre-

lación intraclase. IC: intervalo de confianza. 2 ID3: suma del número de descensos > 3% en la saturación de O2 dividido por tiempo de sueño (poli-

somnografía) o de registro (poligrafía). 3 T90: tiempo de sueño en la polisomnografía o tiempo de registro en la poligrafía con saturación < 90%. 

* Significación estadística para un valor de p<0,01.

Tabla 1. Variables respiratorias: grado de correlación y concordancia entre la poligrafía domiciliaria y la polisomno-

grafía. Valores expresados como media ±DE
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polisomnografía. En la figura 1 se refleja gráficamente
los datos de las variables respiratorias.

La validez diagnóstica de la poligrafía, respecto a la
polisomnografía, se expresa en la figura 2. Para valorar
la eficacia diagnóstica de la poligrafía, respecto a un IAH
> 5 en la polisomnografía, el IAH medido en la poligra-
fía presentó un área bajo la curva ROC = 1 con un punto
de corte óptimo de 3,6. Igualmente, para evaluar la vali-
dez de la poligrafía en la indicación de CPAP (IAH > 15
en la polisomnografía), el IAH determinado en la poli-
grafía mostró un área bajo la curva ROC = 0,945 y el
punto de corte óptimo para obtener una sensibilidad del
100% y una especificidad del 86 % fue de 7. 

De los 18 pacientes diagnosticados de cardiopatía
isquémica, 17 presentaron un IAH > 15 y fueron tratados

mediante CPAP. La titulación de la CPAP determinó una
presión eficaz de 8,4 ± 1,7 cm H2O. Fue excluido del
análisis un paciente que no logro adaptarse al tratamien-
to con CPAP. En los 16 restantes, en los 4 meses previos
al tratamiento con CPAP, la media de visitas al servicio
de urgencias por disnea y/o dolor torácico debidas a su
cardiopatía isquémica fue de 1 ± 1,03, rango de 0 a 3,
mientras que tras iniciar el tratamiento con CPAP fue de
0,2 ± 0,35, rango de 0 a 1 (p = 0,01). Los ingresos hos-
pitalarios en el área de observación, antes del tratamien-
to con CPAP fueron de 0,5 ± 0,54, rango de 0 a 1 y des-
pués del tratamiento con CPAP de 0,06 ± 0,25, rango de
0 a 1, (p = 0,083).

Figura 1. Gráfico comparativo entre los resultados observados en la polisomnografía de noche completa y la poligrafía domiciliaria

Figura 2. Curva de rendimiento diagnóstico que, compara respecto a la polisomnografía, la validez para el diagnóstico y para la
toma de decisiones terapéuticas de la poligrafía 

IAH: suma del número de apneas e hipopneas dividido por tiempo de sueño (polisomnografía) o de registro (poligrafía). ID3: suma del número de

descensos > 3% en la saturación de O2 dividido por tiempo de sueño (polisomnografía) o de registro (poligrafía). T90: tiempo de sueño en la poli-

somnografía o tiempo de registro en la poligrafía con saturación < 90%. 
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DISCUSIÓN

Nuestro estudio constata la validez de la poligrafía en
una muestra de pacientes con enfermedad cardiovascular
de base y sospecha clínica de un SAHS. Muestra hallaz-
gos relevantes con interés en la práctica clínica, los más
importantes son:
1. En pacientes seleccionados, la poligrafía permite una

adecuada valoración de los eventos respiratorios,
determinados por el IAH, y de los episodios de hipo-
xemia nocturna.

2. La poligrafía, realizada en el domicilio del paciente y
no supervisada, es una prueba válida para el diagnós-
tico en enfermos con patología cardiovascular con
una sensibilidad y especificidad del 100% para un
IAH > 5 obtenido en la polisomnografía.

3. En la indicación de tratamiento, la poligrafía es tam-
bién una técnica útil para tomar decisiones terapéuti-
cas, aspecto de gran importancia en pacientes con
patología cardiovascular, dado que en ellos puede
incrementar la morbimortalidad. 

4. En pacientes con cardiopatía isquémica, tras iniciar el
tratamiento con CPAP desciende el número de con-
sultas al servicio de urgencias y de ingresos hospita-
larios. 
El SAHS presenta una prevalencia alta, que en

pacientes de mediana edad puede superar el 9%18. Sin
embargo, a pesar de representar un problema sanitario de
gran importancia, el retraso en el diagnóstico del SAHS
aún no se ha resuelto. En varios estudios se ha evaluado
la disponibilidad de recursos diagnósticos y terapéuticos
constatando la falta de los mismos7,19. Recientemente, un
estudio multicéntrico con amplia participación y coordi-
nado por el grupo de Masa et al7, describe nuevamente la
importante demora diagnóstica (224 días para la poligra-
fía y 166 para polisomnografía), evidenciando la falta de
recursos para el diagnóstico del SAHS. 

De lo anteriormente expuesto se deduce la importan-
cia de buscar métodos diagnósticos alternativos a la poli-
somnografía. En esta línea se han realizado diversos estu-
dios, en población seleccionada, que han mostrado la
validez diagnóstica de la poligrafía en el SAHS10,11. Sin
embargo, respecto a la población general, los pacientes
con patología cardiovascular muestran una mayor fre-
cuencia de episodios de disnea nocturna, dolor torácico,
nicturia e ingesta de fámacos que pueden favorecer una
peor calidad del sueño16. Nuestro trabajo aporta que en
este contexto, la poligrafía domiciliaria es válida para el
diagnóstico del SAHS. Hay que subrayar que nuestra
muestra fue seleccionada y, por tanto, es importante enfa-
tizar la necesidad de una adecuada valoración clínica que
permita incrementar la probabilidad pretest de la prueba,
aspecto que aumentará la costoeficiencia de la misma.

Una ventaja adicional de la poligrafía es la mayor
disponibilidad en los distintos niveles hospitalarios7, y,
por tanto, la posibilidad de aumentar el número de
pacientes diagnosticados. Este aspecto puede tener una
importante repercusión sanitaria, ya que un retraso en el

diagnóstico y tratamiento de los pacientes con SAHS ori-
gina un consumo de recursos sanitarios muy superior al
de la población general20,21. En nuestro estudio, antes de
realizar el diagnóstico de SAHS, los pacientes con car-
diopatía isquémica acuden más frecuentemente al servi-
cio de urgencias del hospital por síntomas relacionados
con su patología de base. Esto supone un incremento de
costes sanitarios relacionado con el traslado del paciente
en ambulancia, atención médica urgente, exploraciones
complementarias (analítica, radiografía de tórax, etc.), y
un mayor número de ingresos hospitalarios. 

En los pacientes con arteriopatía coronaria, el SAHS
puede favorecer un aumento de morbimortalidad.
Durante los episodios de apnea se aprecia un aumento del
esfuerzo respiratorio con aumento importante de la pre-
sión intratorácica, repetidos episodios de hipoxia reoxige-
nación y fluctuación en la actividad autonómica22. Por
otra parte, los episodios de hipoxemia pueden precipitar
la aparición de un angor péctoris en pacientes con un
riego coronario reducido. En esta línea, en los enfermos
con un SAHS se han observado que durante la noche pre-
sentan un aumento en la mortalidad de causa cardiaca23.
También el grupo de Milleron et al24, comprobaron, en
pacientes con cardiopatía isquémica, una reducción de
nuevos eventos cardiovasculares después de tratar el
SAHS. Estos resultados añaden evidencia al posible papel
del SAHS dentro del mecanismo aterogénico25-27.

El objetivo de nuestro trabajo no fue estudiar la mor-
talidad de los pacientes, sin embargo, en aquellos con car-
diopatía isquémica se observó un incremento de la sinto-
matología con necesidad de acudir más frecuentemente al
servicio de urgencias y un mayor número de ingresos hos-
pitalarios, que descendieron tras iniciar tratamiento con
CPAP. Estos resultados apuntan a que los episodios de
hipoxemia nocturna pueden estar involucrados en la mor-
bimortalidad de causa cardiaca y refuerzan la necesidad
de un diagnostico precoz en la población estudiada.

Nuestro estudio presenta algunas limitaciones.
Además del diagnóstico y tratamiento del SAHS pudie-
ron influir en la inestabilidad de la cardiopatía isquémi-
ca otras variables, que no fueron bien controladas. Así,
no se comprobó la optimización y cumplimiento del tra-
tamiento farmacológico por parte del paciente ni la
influencia que otros factores de riesgo pudieron tener
(dislipemia, diabetes o tabaquismo). 

En conclusión, en pacientes con sospecha de SAHS y
patología cardiovascular es necesario realizar un diag-
nóstico precoz y sentar la indicación de tratamiento con
CPAP, en ambos aspectos la poligrafía domiciliaria es
una técnica diagnóstica válida. Por tanto, representa una
herramienta complementaria en aquellos hospitales que
dispongan de polisomnografía e imprescindible en los
restantes. En segundo lugar, el tratamiento mediante
CPAP de los pacientes con un SAHS y cardiopatía isqué-
mica, ayuda al control de ésta, probablemente al mejorar
la hipoxemia nocturna y puede disminuir el consumo de
recursos sanitarios. 
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