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ESTUDIO DEL SAOS: OXIMETRÍA NOCTURNA,
POLIGRAFÍA RESPIRATORIA Y POLISOMNO-
GRAFÍA. INDICACIONES, TÉCNICAS E INTERPRE-
TACIÓN DE LOS RESULTADOS

M. E. García Ledesma
Servicio de Neumología. Hospital San Pedro de Alcántara. Cáceres.

Introducción: El estudio de los trastornos respiratorios
durante el sueño ha presentado un gran auge en los últimos
años por su elevada prevalencia y comorbilidad. Numerosos
estudios sugieren la existencia de una relación entre el Sín-
drome de apneas-hipopneas del sueño (SAHS) no tratado y el
deterioro de la calidad de vida, aparición de complicaciones
cardiovasculares1, cerebrovasculares2 y accidentes de tráfico3,4.
Por ello, constituye un importante problema de salud. Las uni-
dades de sueño son aún insuficientes para obtener esta
demanda creciente5.

La CPAP (continuous positive airway pressure) es considerada
la terapia más eficaz en todo el mundo6. Por tanto, es impor-
tante diagnosticar y tratar precozmente a estos pacientes7.
Definición: El SAHS puede definirse como una alteración
intrínseca del sueño caracterizada por episodios repetidos de
pausas respiratorias anormales durante el sueño como conse-
cuencia de alteraciones anatómico-funcionales de la vía aérea
superior (VAS) que conducen a su colapso. Se asocia frecuen-
temente con caídas en la saturación de la oxihemoglobina
(SaO2), y acompañado de hipersomnolencia durante el día y
ronquidos (Tabla 1). 
Clínica: Los hallazgos clínicos más importantes se producen a
dos niveles. Por un lado, las apneas e hipopneas condicionan

hipoxemia que ocasiona la aparición de problemas cardiovas-
culares, y por el otro, distorsión en la arquitectura del sueño
que conduce a hipersomnia diurna, dishabilidades cognitivas y
alteración de la personalidad.
Durante el sueño se repite constantemente el ciclo: sueño,
apnea, cambios gasométricos, despertar transitorio y fin de la
apnea. 
Síntomas más importantes: excesiva somnolencia diurna
(ESD), ronquidos y pausas respiratorias durante el sueño8.
Diagnóstico: El SAHS se diagnostica cuando coexisten sínto-
mas diurnos y episodios repetidos de obstrucción de la VAS
durante el sueño. Estos episodios dan lugar al cese o disminu-
ción (apneas o hipopneas) del flujo aéreo oronasal, suelen
acompañarse de disminución de la SaO2 y con frecuencia ter-
minan con un despertar transitorio en el electroencefalograma
–EEG– (arousal) que permite a los músculos dilatadores de la
faringe recuperar el tono de vigilia pero causan fragmentación
del sueño provocando hipersomnolencia diurna9.
El diagnóstico se suele realizar mediante el registro poligráfico
durante el sueño de dichas alteraciones (apneas, desaturacio-
nes, arousal). No obstante, los datos clínicos también son
importantes (evaluar síntomas y datos antropométricos)9.
Polisomnografía convencional (PSG): Es la prueba más
completa. Consiste en el registro durante el sueño de determi-
nados parámetros neurofisiológicos y cardiorrespiratorios.
Deberá realizarse en horario nocturno o habitual del sueño del
sujeto con un registro no menor de 6.5 horas y que incluya por
lo menos 180 minutos de sueño. 
Variables monitorizadas9,10: 1) Variables neurofisiológicas:
EEG (registro de la actividad eléctrica cerebral), electrooculo-
grama –EOG– (registro de los movimientos oculares), y elec-

ASDA 1990 (American
Sleep Disorders Associa-
tion)

SEPAR 1998 (Sociedad
Española de Patología Res-
piratoria)

AASM (American Aca-
demy of Sleep Disorders)

Apneas e hipopneas recurrentes que se asocian con dete-
rioro clínico manifestado por un aumento de la somno-
lencia o alteración de la función cardiorrespiratoria.

Cuadro de somnolencia, trastornos neuropsiquiátricos y
cardiorrespiratorios secundarios a episodios repetidos
de obstrucción de la VAS que provocan repetidas desa-
turaciones de la oxiHb y despertares transitorios que
dan lugar a un sueño no reparador.

1- Un IAH >5 incluyendo la presencia de esfuerzos res-
piratorios relacionados con arousal (RERAS) más uno
de los siguientes, los cuales no pueden ser explicados
por otras causas:
2-Excesiva somnolencia diurna
3-Dos o más de los siguientes: asfixias durante el sueño,
despertares recurrentes, torpeza al despertar, fatiga
durante el día, dificultades de concentración.
SAHS = 1 + (2 ó 3)

No especifica cuántas apneas o hipop-
neas son necesarias.

Pondera las manifestaciones clínicas y
no especifica el número de eventos
necesarios para constituir el síndrome.

Pondera en conjunto el IAH y las mani-
festaciones. Algunos consideran que el
punto de corte de IAH > 5 es excesiva-
mente bajo, especialmente en los ancia-
nos y más si se incluyen los RERAS.

Tabla 1: Definiciones más comúnmente aceptadas del SAHS
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tromiograma –EMG– mentoniano (registro de la actividad
muscular mentoniana). 2) Variables cardiorrespiratorias: elec-
trocardiograma –ECG– o frecuencia cardiaca –FC–, esfuerzo
respiratorio (movimientos respiratorios torácicos y abdomina-
les), flujo aéreo oronasal (identifica la presencia de apneas e
hipopneas), SaO2 (para conocer la oxigenación), micrófono
(ronquido). 3)  Otras: EMG tibial anterior, posición corporal,
presión arterial.
La lectura e interpretación del registro completo deben reali-
zarse de forma manual: estadiaje y recuento en épocas de 30
segundos.
Procedimiento: a) Siempre debe iniciarse el estudio explicán-
dole al paciente lo que se le va a hacer. b) Para colocar los elec-
trodos craneales es recomendable hacerlo con el paciente sen-
tado (limpiar la zona y usar crema conductora), se colocan
pares de electrodos. c) Para los movimientos oculares se colo-
can dos electrodos, uno en cada ojo, uno 1 cm por encima y
otro 1 cm por debajo (1 cm externo al canto de cada ojo). Y
ambos ojos se referencian al mismo mastoides. d) Para el tono
muscular se colocan 2 electrodos submentonianos, uno hacia la
derecha y otro hacia la izquierda de la línea media separados
unos 2-3 cms entre sí. e) A continuación se le pide al paciente
que se levante y se le colocan las bandas torácicas y abdomina-
les (a nivel de axilas y ombligo respectivamente), que nos
informan de si los eventos son centrales u obstructivos, y tam-
bién de la disminución de su amplitud utilizando el sumatorio
es una señal muy importante para detectar la disminución de la
ventilación. f) Con el paciente ya acostado procederemos a la
colocación de los siguientes sensores: termistor y/o sonda
nasal, micrófono, oxímetro, sensores de movimiento de piernas
y posición. g) Acostado el paciente, revisados los electrodos,
impedancias y sensores, se procede a la comprobación de su
adecuado funcionamiento.
1. Variables neurofisiológicas: su registro está bien estandari-
zado en la actualidad (según los criterios de Rechtschaffen y
Kales -1968-). La estadificación del sueño se realiza mediante

la determinación del patrón predominante en épocas o periodos
de 30 segundos de actividad EEG, EOG y EMG9.
El EEG proporciona gran parte de la información necesaria
para separar la vigilia del sueño y clasificar los estadios 1, 2, 3
y 4 del sueño NREM (Non Rapid Eye Movement), y permite
detectar el ritmo alfa propio de los arousal. Se colocan al
paciente pares de electrodos, en cada par uno es el del registro
(central / occipital) y otro el de referencia (región auricular
contralateral). El ritmo alfa se obtiene con el sujeto despierto
pero con los ojos cerrados.
El EOG permite detectar los movimientos oculares rápidos
propios de la fase REM. Se colocan dos electrodos: ROC
(borde ocular derecho) y LOC (borde ocular izquierdo).
El EMG permite observar la disminución del tono muscular
que se produce al comienzo del sueño, un descenso adicional
(o ausencia) en la fase REM (Rapid Eye Movement), así como
un breve aumento en el tono (con frecuencia asociado a movi-
mientos) durante los arousal.
La monitorización de las variables neurofisiológicas tiene
como objetivos documentar la presencia de sueño, identificar
sus fases, y detectar los arousal9,11 (Tabla 2). 
Hipnograma: representación temporal de las distintas fases del
sueño. El sueño normal consta de 3-5 ciclos/noche (duración
de 60-90 minutos por ciclo). En pacientes con alteraciones res-
piratorias durante el sueño la distribución puede estar alterada
con predominio de fases 1-2, disminución de 3-4 y tendencia a
disminución del sueño REM. 
2. Variables cardiorrespiratorias: El flujo oronasal permite la
detección de apneas e hipopneas. Procedimientos de registro:
a) Termistor, se coloca frente a cada orificio nasal y otro frente
a la boca evitando el contacto con la piel, dando una informa-
ción sobre el flujo meramente cualitativa (es sensible a las
variaciones de temperatura ofreciendo una curva con la alter-
nancia de aire inspirado –frío- y espirado –caliente-). b) Trans-
ductor de presión (conectado a gafas nasales), permite cuantifi-
car el flujo aéreo con precisión (superior al anterior para
detectar hipopneas). Es muy importante que los cambios se

VIGILIA (despierto con ojos
cerrados)

SUEÑO 1 NoREM (5-10%)

SUEÑO 2 NoREM (50%)

SUEÑO 3 NoREM (20-25%)

SUEÑO 4 NoREM (0-5%)

SUEÑO REM (20-25%)

Actividad alfa (8-13 Hz)
(>50% de la época)

Actividad alfa (<50% de la
época)
Actividad theta (3-7 Hz)
Ondas agudas en vértex

Husos de sueño o spindles
(12-14 Hz, duración 0.5-1
seg., rítmicos, bifásicos)
Complejos K (1-4 Hz, dura-
ción 0.5-3 seg., bi o trifásicos)

Ondas delta (0.5-2 seg., <2
Hz, amplitud >75 uV, en el 20-
50% de la época)

Ondas delta (en >50% de la
época)

Similar al sueño 1 NoREM ,
pero sin ondas agudas en vér-
tex
Ondas en “dientes de sierra”
(4 Hz): patognomónicas de
esta fase

Movimientos oculares, parpa-
deo

Movimientos lentos pendula-
res

Ausentes

Ausentes

Ausentes

Movimientos oculares rápidos

Activo

Presente (disminuye el tono
muscular mentoniano

Presente

Presente

Presente

Ausente

Tabla 2: Características de las fases del sueño

ESTADIO EEG EOG EMG
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valoren respecto a la respiración normal en los minutos previos
y no con la basal al inicio.
Esfuerzo respiratorio (movimientos toracoabdominales): para
diferenciar el tipo de apneas (centrales, obstructivas o mixtas).
Existen distintos dispositivos: pletismografía de inductancia,
bandas de mercurio sensibles al estiramiento,…Para evaluarlo
cuantitativamente: presión esofágica con un catéter (si la pre-
sión es negativa expresa el aumento del esfuerzo respiratorio
que precede a los arousal).
La saturación de oxígeno en sangre arterial (SaO2) se detecta
mediante la pulsioximetría (técnica basada en principios espec-
trofotoeléctricos, ya que la absorción de la luz por parte de la
hemoglobina cambia con su grado de saturación). Se coloca en
un lecho pulsátil (dedo o lóbulo de la oreja). Los datos que se
obtienen son: SaO2 mínima, CT90 (proporción del tiempo total
de sueño –TTS- trascurrida con una SaO2 < 90%), índice de
desaturaciones -ID- (número promedio de desaturaciones de
una magnitud determinada por hora de sueño).
Mediante el ECG se pueden detectar los trastornos del ritmo
cardiaco.
3. Otras variables: EMG tibial anterior, posición corporal, pre-
sión arterial (el aumento del esfuerzo inspiratorio durante los
periodos de estrechamiento de la VAS, negativiza la presión
pleural y suele acompañarse de disminución de la presión arte-
rial sistólica).
Índices de la PSG:– TTR – tiempo total de registro.– TTS –
tiempo total de sueño (entre 5-9 horas). – TTS / TTR – eficacia
del sueño (normal > 90%). – Latencia de sueño: tiempo trascu-
rrido desde que se apaga la luz hasta la aparición de 3 periodos
de sueño 1 o un periodo de fase 2 (normal hasta 20 minutos). –
Fases del sueño: 1- normal 5-10 % del TTS / 2- normal 40-50
% del TTS / 3 y 4- normal 20-30 % del TTS / REM- normal
20-25 % del TTS. – Latencia de sueño REM: tiempo trascu-
rrido entre el comienzo del sueño NREM y REM (normal entre
60-110 minutos). – Número (nº) e índice de arousal. – Nº de
apneas, nº de hipopneas, tiempo en apnea-hipopnea (en % del
TTS), IA e IAH. – SaO2 (basal, mínima), nº e ID, CT90 (% del
TTS con SaO2 < 90%) – Nº de episodios de bradi-taquicardia,
FC máxima y mínima, alteraciones del ritmo.
El SAHS suele diagnosticarse atendiendo a la frecuencia de los
eventos respiratorios (Indice de apneas e hipopneas- IAH >
10), pero además se necesita de la existencia de síntomas com-
patibles. Un índice de arousal > 10 hace sospechar la existencia
de Síndrome de Resistencia Aumentada de la VAS (SRAVAS). 
Cuando una PSG es positiva se necesita una segunda para el
test terapéutico (o titulación de CPAP). Esta metodología es
lenta, relativamente cara y generadora de largas listas de
espera. Por tanto, existen procedimientos diagnósticos alterna-
tivos utilizados en algunas situaciones9,12.
Poligrafía cardiorrespiratoria: Consiste en la monitorización
y registro durante el sueño de las variables cardiorrespiratorias
(esfuerzo respiratorio, flujo aéreo, SaO2, y ECG o FC) de la
PSG10. Otros parámetros: posición corporal, ronquidos.
Tiene ciertas limitaciones diagnósticas ya que no se conoce el
TTS, por lo que se recurre al tiempo en cama para expresar la
frecuencia de apneas e hipopneas (infraestimación del IAH,
posibilidad de falsos negativos). Además, imposibilidad de
detectar los arousal (pasarían inadvertidos los casos de SRA-
VAS). 
Por otro lado, es un procedimiento específico con lo que los
resultados positivos son fiables (los pacientes más adecuados
son aquellos con baja probabilidad clínica de SAHS ya que se
podrá descartar enfermedad, o de alta probabilidad en quienes
se podrá establecer el diagnóstico con suficiente nivel de cer-
teza). Es útil y costo-efectivo para el diagnóstico de SAHS.

A la hora de valorar un estudio de poligrafía se tienen en cuenta
los siguientes parámetros: TTR / TIB (tiempo en cama) / IA,
IH e IAH / SaO2, ID y CT90 (cuando CT90 es > 25% es grave)
/ Ronquido (se recomienda conocer el nº de ronquidos/hora y
el nivel promedio de decibelios)13.
Oximetría: Cuantifica la SaO2 mediante espectrofotómetros.
No recomendada habitualmente ya que puede proporcionar
resultados falsos positivos y, sobre todo, falsos negativos10. Se
puede utilizar en casos urgentes de SAHS clínicamente obvio,
en los que puede demostrarse un patrón típico de desaturacio-
nes repetidas que desaparecen con CPAP. Se considera suges-
tivo de SAHS si presenta desaturaciones en dientes de sierra
persistentes y > 3%. Es muy útil para priorizar pacientes.
Numéricamente se utilizan los siguientes datos: TTR / SaO2
basal, media y mínima / CT90 / ID (>1%: anormal, >5%: leve,
>25%: grave)14.
Problemas o fuentes de error: uñas largas artificiales o laca de
uñas, colocación inadecuada del sensor, malformación en
dedos y uñas, desconexiones. Aspectos controvertidos: la inte-
racción con otras hemoglobinas altera la exactitud de la medi-
ción (coxihemoglobina –COHb–, metahemoglobina
–MetaHb–), niveles poco fiables en anemias graves, interferen-
cia con la luz ambiente de las lámparas infrarrojos de calenta-
miento, no fiable en situaciones de hipotensión, hipotermia,
by-pass cardiopulmonar e inestabilidad hemodinámica.
Estudios del sueño domiciliarios: Se pueden realizar PSG
completa, poligrafía u oximetría. Ventajas: el paciente duerme
en su lugar habitual, y se agiliza el proceso diagnóstico. Incon-
veniente: frecuentemente es necesario repetir el estudio (por
resultados equívocos o pérdida de datos).
Estudios polisomnográficos cortos: Durante el sueño vesper-
tino o primera mitad de la noche (y en la segunda mitad test de
CPAP en casos positivos). Se requiere que el periodo diagnós-
tico tenga una duración de al menos 2 horas de sueño, IAH de
al menos 40, y que el posterior ajuste de CPAP incluya fases de
sueño NoREM y REM, y posición en decúbito supino.
Modelos clínicos: Se basan en el valor predictivo de diversas
combinaciones de síntomas, signos y datos antropométricos
que se asocian al SAHS, y así se estima el grado de probabili-
dad de que un paciente tenga SAHS. Son útiles para determinar
la prioridad de la PSG.
Esquemas diagnósticos: Una vez identificado un paciente con
sospecha de SAHS, remitir con carácter preferente-urgente a la
unidad de sueño para estudio y registro polisomnográfico a
aquellos pacientes con somnolencia diurna incapacitante o aso-
ciado a complicaciones y/o profesiones de riesgo. Remitir por
vía normal a aquellos pacientes que presenten síntomas de
somnolencia diurna, asociado o no a ronquido, o apneas
durante el sueño, tengan o no sobrepeso. No deben remitirse
aquellos pacientes obesos, roncadores o hipertensos sin otros
síntomas asociados.
Según la ASDA (American Sleep Disorders Association) -
1997–15:
Si alta probabilidad clínica de SAHS (ronquido habitual,
apneas observadas, hipersomnia diurna e IMC>35): poligrafía
cardiorrespiratoria vigilada. Se espera que la mayoría tengan
SAHS y estaría indicado una técnica específica (PSG) si es
negativa la poligrafía.
SAHS improbable (roncadores con pausas esporádicas o des-
pertares con asfixia esporádicos): PSG.
Probabilidad intermedia: PSG.
Siempre primero PSG si existen datos que sugieran la coexis-
tencia de otras alteraciones del sueño (narcolepsia...) o si se
plantea tratamiento quirúrgico.
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Tras estudios cardiorrespiratorios, realizar después PSG si
existe discordancia entre el grado de probabilidad clínica y
resultado de la poligrafía, y en casos de SAHS diagnosticado
en que persiste hipersomnolencia a pesar de tratamiento con
CPAP aparentemente correcto.
Los estudios domiciliarios están indicados en casos urgentes de
SAHS clínicamente obvio cuando no se dispone de la posibili-
dad de llevar a cabo un estudio vigilado.
Tratamiento: El tratamiento del SAS es multidisciplinar y su
objetivo es normalizar la respiración, la estructura del sueño y
eliminar la sintomatología del paciente. El tratamiento de elec-
ción en el momento actual es la CPAP. En primer lugar se
deben recomendar una serie de medidas generales.
Medidas generales: pérdida de peso (aproximadamente un
70% de SAHS son obesos y un 40-50% de los obesos son
SAHS, pero sólo un 10% consiguen disminuir su peso), evitar
dormir en decúbito supino, abstinencia alcohólica (el alcohol
es un depresor de la musculatura faríngea), supresión de medi-
camentos depresores del SNC (benzodiazepinas, narcóticos y
barbitúricos), tratar problemas ORL que favorezcan el colapso
de la VAS (obstrucción nasal, amigdalectomía), abandono del
tabaco (provoca irritación sobre la mucosa respiratoria) e
higiene de sueño correcta (dormir con un horario regular las
horas suficientes). 

CPAP (continuous positive airway pressure): tratamiento de
elección. La CPAP actúa como una válvula neumática que
aplica una presión positiva constante en la VAS y evita su
colapso. La CPAP no es un tratamiento etiológico, si un
paciente lo abandona, las apneas reaparecen y con la misma
intensidad. El sistema de aplicación consta de un compresor de
aire, una tubuladura y una mascarilla (generalmente nasal)16.
Antes de iniciar el tratamiento con CPAP, el paciente tiene que
comprender que es la medida terapéutica más eficaz y es
importante que tome conciencia de su enfermedad y de la nece-
sidad de su tratamiento. La CPAP es incómoda, tiene efectos
secundarios y es un tratamiento crónico (es importante que las
mascarillas sean adecuadas a las características de cada sujeto).
Titulación de CPAP: medición del nivel de presión requerido
para eliminar las apneas, hipopneas, ronquidos y arousal. El
sistema habitual, clásico y recomendable es a través de una
PSG convencional, pero existen otros sistemas (ecuaciones de
predicción, medición domiciliaria o a noche partida..). Auto-
CPAP: suministra la presión necesaria en cada momento para
suprimir las apneas, hipopneas, limitación de flujo y ronquido
(aportan información sobre las horas de uso, presión utilizada
en cada momento, nivel de fuga y número de eventos respirato-
rios).
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Resumen: Concepto de rehabilitación respiratoria (RR), indi-
caciones, selección de pacientes, objetivos de la RR, evalua-
ción de pacientes pre y post-rehabilitación, componentes de un
programa de rehabilitación, RR en otras patologías respirato-
rias diferentes a la EPOC.

Introducción y concepto de rehabilitación respiratoria:
Aunque con Tissot en el siglo XVIII ya se hablaba de los pri-
meros ejercicios respiratorios terapéuticos, es en los últimos 15
años cuando se produce la verdadera explosión en el desarrollo
de la rehabilitación respiratoria (RR). 1 En 1999, se publica la
definición de RR adoptada por el comité de expertos de la
American Thoracic Society como “un programa multidiscipli-
nario de cuidados para pacientes con deterioro respiratorio
crónico, que es diseñado y ajustado de manera individual para
conseguir una óptima funcionalidad y autonomía física y
social”. 2 Actualmente la RR es incluida como parte del trata-
miento integral de la EPOC en las más importantes guías de
práctica clínica.




