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NEUMOCARDIOGRAMA

Introducción
Los avances en el conocimiento del

síndrome de muerte súbita del lactante
(SMSL) y la identificación progresiva de
factores de riesgo del mismo, aunque no
han elucidado por completo la etiopato-
genia del síndrome, han condicionado la
aparición de diferentes teorías explicati-
vas, entre las que la más aceptada es la al-
teración del control de los mecanismos
respiratorios y/o cardíacos(1-4). Según es-
ta teoría, existiría una apnea y un fallo de
dos funciones elementales ante la situa-
ción de hipoxia/asfixia: el despertar en res-
puesta a la misma y la «autorreanima-
ción»(1-4). 

Consecuentemente, la monitorización
de los movimientos respiratorios comen-
zó a emplearse como un método sencillo
para la detección y cuantificación de las
apneas del lactante(5,6). La mejora y sofis-
ticación de los sistemas de monitorización
han permitido el registro continuo y la eva-

luación simultánea de múltiples paráme-
tros vitales además de los movimientos res-
piratorios(7,8). Una de estas variantes es el
neumocardiograma(5-11).

Concepto
La neumocardiografía, en su modali-

dad elemental, incluye el registro de la res-
piración por impedanciometría torácica y
de la frecuencia cardíaca en dos canales(6).
La impedanciometría respiratoria se fun-
damenta en la detección de cambios en la
proporción aire/líquido torácicos como
consecuencia de los movimientos de la ca-
ja torácica durante la respiración, regis-
trándose las modificaciones en su resis-
tencia eléctrica(5,6). La otra variable ana-
lizada durante el estudio neumocardio-
gráfico es la frecuencia cardíaca, que per-
mite identificar las consecuencias cardí-
acas de las apneas, o detectar trastronos
primarios del ritmo cardíaco(5,6). 

Con el progreso tecnológico, el neu-
mocardiograma se ha ido perfeccionando,
y se han ido incorporando otras variables
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como el electrocardiograma, la oximetría
de pulso, el flujo aéreo nasal, la capnogra-
fía, la neumotacografía o la detección de
ronquidos, entre otras(5,7,8). A diferencia de
la polisomnografía, no incluye ninguna va-
riable encefalográfica(7). Además, los equi-
pos actuales permiten el registro de datos,
facilitando su evaluación y manejo poste-
rior, así como la posibilidad de transmisión
telemétrica de los mismos, importante en
su aplicación como sistema de monitori-
zación domiciliaria(8,12). Teóricamente, la
neumocardiografía permite la detección y
diagnóstico de episodios de apneas y su ca-
tegorización en centrales, obstructivas o
mixtas(7,8,11,13,14). Además permite identifi-
car patrones respiratorios particulares, ta-
les como la respiración periódica(14-16), así
como las alteraciones concurentes o se-
cundarias de la frecuencia cardíaca y la oxi-
genación durante los eventos(12). 

Interpretación
Para la correcta interpretación del neu-

mocardiograma, es necesario conocer la
definición previa de algunas varia-
bles(6,7,11,13,14). La apnea, definida como el
cese de flujo de aire respiratorio, es a su
vez subclasificada en: central, cuando se
acompaña del cese de los movimientos to-
rácicos; obstructiva, cuando ocurre un in-
cremento del esfuerzo respiratorio; y mix-
ta, cuando se combinan ambas caracterís-
ticas durante un episodio concreto (Fig.
1). Por otro lado, la apnea se clasifica co-
mo prolongada si dura más de 20 segun-
dos. Al margen de su duración, una apnea
se considera significativa siempre que se
produzca la aparición concomitante de al-
teraciones del ritmo cardíaco y/o bradi-
cardia, y/o desaturación arterial de oxí-
geno, y/o cianosis. Neumocardiográfica-
mente, podemos detectar también la apa-

rición de respiración periódica, definida
como la aparición de tres pausas respira-
torias de al menos tres segundos de dura-
ción, con periodos intermedios de respi-
ración de menos de 20 segundos(14-16). La
definición de otras variables empleadas en
la interpretación del estudio neumoca-
diográfico como la densidad de apnea cor-
ta, índice de apnea, valor de apnea media
y ponderada, o variabilidad respiratoria,
se reflejan en las tablas I y II. 

Otra de las variables analizadas durante
el estudio neumocardiográfico es el elec-
trocardiograma, que permite identificar
bien las consecuencias cardíacas de las ap-
neas, o el diagnóstico primario de trastro-
nos del ritmo como el síndrome de QT lar-
go o los trastornos de pre-excitación (sín-
drome de Wolf-Parkinson-White)(5-

7,11,13,14,17-23). La relación de síndrome del
QT largo y el riesgo de SMSL ha sido es-
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FIGURA 1. Registros de apnea. La apnea central
se diagnostica por el cese de flujo aéreo sin movi-
miento de la caja torácica (TX) ni del abdomen
(ABD). En la apnea obstructiva, se produce un mo-
vimiento paradójico de TX y ABD sin flujo aéreo.
En la apnea mixta, inicialmente hay una ausencia
de flujo aéreo sin movimiento ventilatorio (central)
y posteriormente desarrolla movimiento ventilato-
rio paradójico, sin flujo aéreo acompañante. En to-
dos los casos, se produce una caída en la saturación
de oxígeno si el evento apneico es significativo. 



tudiada por diferentes autores(17-20). De
forma específica, Moss detectó un riesgo
de un 5% de mortalidad durante el primer
año de vida, y en aquellos pacientes con
un QT alargado, la mortalidad fue de 1 de
cada 7(17). Por el contrario, no existen evi-
dencias claras de que el síndrome de Wolf-
Parkinson-White pueda estar relacionado
con un mayor riesgo de SMSL, restrin-
giéndose las aportaciones de la literatura
a descripciones de casos puntuales(21-23).
La bradicardia sí se ha relacionado con el
fallecimiento por SMSL; Meny y cols, la
describen en 6 pacientes fallecidos por
SMSL que la presentaron antes o simul-
táneamente con la apnea(10). 

En la actualidad, la neumocardiogra-
fía ha sido ampliamente superada por re-
gistros más complejos y fidedignos como
los polisomnográficos(7,24,25). Por ello, el uso
del neumocardiograma se ha restringido
a la vigilancia y la monitorización domici-
liarias, empleando dispositivos mejorados

que permiten el registro y grabación si-
multánea de datos durante las apneas, e
incluyendo el registro de otras variables
como la saturación de oxígeno mediante
pulsioximetria o el registro electrocardio-
gráfico(12,26). 

Ventajas e inconvenientes
La impedanciometría respiratoria, téc-

nica central del neumocardiograma, es
muy sencilla(5). Para algunos autores, la
neumografía constituye el estudio que
ofrece la mejor relación coste-beneficio
en la evaluación de apneas en poblaciones
seleccionadas de pacientes: pacientes pre-
maturos con apneas recurrentes y/o seve-
ras, pacientes con sospecha de apneas obs-
tructivas y también en pacientes que han
padecido «eventos aparentemente letales»
(EAL)(27,28).

En contrapartida a su sencillez, están
las importantes limitaciones que tiene el
neumocardiograma, y en concreto la im-
pedanciometría, especialmente la incapa-
cidad de detectar apneas obstructivas, la
interferencia producida por el movimien-
to y/o el impulso cardíaco, y la imposibili-
dad de cuantificar el volumen ventilato-
rio(5,7,29-31). Otra de las limitaciones más im-
portantes de este sistema de monitoriza-
ción es su bajísimo valor predictivo y el
elevado número de falsas alarmas: sólo un
8-10% de los episodios registrados pue-
den considerarse verdaderos, definidos co-
mo aquellos en los que la inspección vi-
sual de la curva de impedancia torácica y
frecuencia cardíaca demuestran apnea y/o
bradicardia(32-39). En la mayoría de los ca-
sos, estos registros falsos positivos son de-
bidos a respiraciones superficiales por par-
te del paciente o bien a desconexiones se-
cundarias a los movimientos del mis-
mo(5,38,39).
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Episodios de apnea
1. Apnea sin bradicardia
2. Apnea sin bradicardia, con desaceleración

del pulso
3. Apnea con bradicardia
4. Apnea precedida por una señal de alta

amplitud de la impedancia torácica.

Episodios de bradicardia
1. Bradicardia con señal de impedancia regular
2. Bradicardia con apnea corta
3. Bradicardia con señal de impedancia

irregular
4. Bradicardia con apnea

TABLA I. Subclasificación de los eventos de apnea
y bradicardia registrados mediante neumocardio-
grafía



Por otro lado, la integridad de la res-
piración durante el sueño puede ser in-
fraestimada mediante este tipo de regis-
tro(28). Su sensibilidad y especificidad son
muy bajas, siendo comunes los resultados
falsos positivos y falsos negativos. La obs-
trucción parcial de la vía aérea puede ori-
ginar una falsa detección de «respiración»
y las respiraciones inmediatemente se-
guidas a un suspiro o las respiraciones bi-
fásicas aumentadas son a menudo perdi-
das con este sistema(40). Además, salvo que
se incluya el registro simultáneo de flujos
nasal y oral, sólo se pueden detectar con
fiabilidad aceptable apneas centrales, que
constituyen únicamente una de las ano-
malías relacionadas con la respiración que
pueden acontecer durante el periodo del
sueño. Adicionalmente, la medida de im-
pedancia torácica puede fallar en la de-
tección de apneas obstructivas y puede
confundir artefactos del pulso cardíaco con

el esfuerzo respiratorio(7). Por todo ello,
los neumogramas deberían restringirse a
la evaluación de lactantes que tienen fre-
cuentes alarmas de monitorización en ca-
sa. La polisomnografía se considera toda-
vía el método más fiable y efectivo dis-
ponible para la evaluación de la respira-
ción durante el sueño y la identificación y
evaluación de una función normal/anor-
mal de la vía aérea superior durante el sue-
ño(7,8,28).

Aplicaciones
El neumocardiograma puede aplicar-

se con finalidad diagnóstica, mediante re-
gistros durante un periodo concrecto de
tiempo (en general de 12 a 24 horas), o
bien con fines de monitorización domi-
ciliaria(5,6,12,41-44). 

En general, se aplica como modalidad
diagnóstica en pacientes con sospecha de
apneas: prematuros, apneas del sueño, hi-
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Densidad de apnea corta Número de apneas (2-10 seg) en una etapa de sueño dividido por el nú-
mero de minutos de duración de cada etapa x 100. Duración total de las
apneas (2-10 seg) dividido por el tiempo de sueño en minutos x 100.

Índice de la apnea Número total de apneas > 10 seg dividido por el tiempo de sueño x 60.

Valor de la apnea media Duración total de todas las apneas > 3 seg dividido por el tiempo de re-
gistro en minutos.

Valor de la apnea ponderada Duración de todas las apneas > 3 seg x logaritmo natural de la probabi-
lidad de distribución específica de edad de una apnea (cambiado de sig-
no), dividido por el tiempo de registro en minutos.

Respiración periódica Número total de apneas > 2 seg con periodos intermedios de respiración
< 20 seg, dividido por el tiempo total del sueño x 100.

Variabilidad respiratoria Gama intercuartil de intervalos respiratorios máximos en respiraciones /
minuto

Variabilidad de la frec. Gama intercuartil de intervalos RR por cada min en latidos / min.
cardíaca

Índice QT Frecuencia cardíaca-intervalo QT corregido. QTc x QT dividido entre
la raíz cuadrada del intervalo RR.

TABLA II. Otras definiciones de variables neumocardiográficas(5)



pertrofia adenoide y/o amigdalar severas,
malformación de Arnold-Chiari, etc., y co-
mo método de monitorización domicilia-
ria en aquellos pacientes en los que se ha
constatado la existencia de apneas recu-
rrentes y/o severas, en pacientes con alto
riesgo de presentarlas, y en pacientes con
episodios previos de «eventos aparente-
mente letales» (EAL)(5-13,27,41-44). 

El papel del neumocardiograma en el
estudio diagnóstico del síndrome de muer-
te súbita del lactante (SMSL) es contro-
vertido, y su utilidad reducidada, no sólo
por las propias limitaciones de la técni-
ca, sino por la falta de evidencias cientí-
ficas de alta calidad que apoyen su indi-
cación(1,5-13,32-36). Resulta interesante ob-
servar cómo son pocos los lactantes que
fallecen por SMSL que han tenido una
historia previa de apneas, y cómo es tam-
bién cierto que la mayoría de lactantes con
historia de apneas, raramente mueren de
SMSL(1,28). De hecho, ni el neumocardio-
grama, ni la polisomonografía ni ningún
otro test o prueba de screening actual-
mente disponibles permiten identificar
qué lactante fallecerá subsiguientemente
de SMSL(1,5-13,32-36). 

Schechtman aplicó el neumocardio-
grama con fines diagnósticos en pacientes
que posteriormente fallecieron por SMSL,
revelando que, por un lado, los fallecidos
por SMSL tuvieron menos pausas respi-
ratorias que los lactantes control a las dos
semanas, pero no a los 2 meses de edad,
si bien esa reducción era principalmente
a expensas de apneas cortas (menos de 7
segundos de duración), más que de apne-
as prolongadas (>10 segundos)(9). Más aún,
en 16 lactantes con SMSL de la población
de 7.000 estudiados, no hubo episodios
apneicos, y tres casos mostraron un patrón
significativo de respiración periódica(45,46).

Alternativamente, el estudio de patrones
respiratorios en lactantes que sufrieron
episodios potencialmente mortales, mos-
traba patrones anormales, tales como el
aumento de respiración periódica, apnea
central más prolongada, o una mayor fre-
cuencia de apneas(5,16). Igualmente, en her-
manos de niños fallecidos por SMSL se
han identificado neumogramas anorma-
les(16,36). A pesar de estos hallazgos, no se
ha identificado ningún patrón neumográ-
fico de riesgo específico de SMSL(1,32-36). 

En esta misma línea, existen múltiples
cambios sutiles en el registro polisomno-
gráfico que, aunque en sí mismos parecen
ser variantes de la normalidad, podrían
consitituir indicios indirectos sugestivos
de alto riesgo(7,28). Eventos tales como lar-
gos episodios de sueño ininterrumpidos
(sugiriendo un trastorno del «arousal»),
descenso de la variabilidad latido a latido
en la frecuencia cardíaca, episodios más
frecuentes de respiración periódica y una
mayor frecuencia de breves (aparente-
mente insignificantes) apneas del sueño
obstructivas, se han demostrado signifi-
cativos retrospectivamente en pacientes
sometidos a estudios polisomnográficos y
que posteriormente murieron de SMSL(28).
Aun así, al igual que sucedía con el neu-
mocardiograma, estos datos no son pre-
dictivos, si bien tomados junto con otros
variables pudieran sugerir la presencia de
riesgo aumentado de SMSL.

En conclusión, la aplicación del neu-
mocardiograma en el estudio de la pobla-
ción con riesgo de muerte súbita surge co-
mo un intento de detección y alerta de epi-
sodios de apnea y bradicardia, relaciona-
dos fisiopatológicamente con dicha enti-
dad. Desde el punto de vista diagnóstico
es inferior al registro polisomnográfico,
aunque ninguna de las dos pruebas ha de-
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mostrado sensibilidad y especifidad sufi-
cientes como herramienta de cribaje, ade-
más de no existir patrones específicos con
valor predictivo de SMSL(1,2). Al margen
de su papel diagnóstico, el neumocardio-
grama se ha expandido rápidamente co-
mo sistema de monitorización domicilia-
ria de pacientes de riesgo. Sin embargo,
este sistema de diagnóstico y vigilancia car-
diorrespiratorias, continúa siendo objeto
de intenso debate. Un análisis estricto de
las evidencias que justifican su uso no ha
demostrado que dicha monitorización pue-
da evitar la incidencia de muerte súbita, y
además son bajas sensibilidad y especifi-
cidad, así como el gran número de falsas
alarmas, condicionan una atención exce-
siva al monitor y una importante ansiedad
en las familias de estos pacientes. Desde
el punto de vista de la monitorización do-
miciliaria, las indicaciones deben ser res-
tringidas a poblaciones con alto riesgo de
SMSL, particularizadas en cada caso, y
considerando alternativas más simples y
con mejor relación coste-eficacia como la
pulsioximetría.

REFLEJO OCULOCARDÍACO
Entre las múltiples hipótesis que tra-

tan de explicar la muerte súbita del lac-
tante, existe una teoría «neurocardiógena»
que la relaciona con una respuesta anor-
mal del sistema nervioso autónomo. Se-
gún esta teoría, existe un estado latente de
hipertonicidad del sistema parasimpático,
que responde anormalmente ante una si-
tuación de estrés(47-49). Las bases en las que
se apoya esta teoría son muy limitadas y
se restringen a casos clínicos aislados de
pacientes con muerte súbita clásica en los
que podrían existir indicios mal docu-
mentados de labilidad neurovegetati-

va(48,50). Al hilo de esta teoría se buscaron
tests de valoración de tono vagal para la
identificación de sujetos de riesgo, ya que
la mayoría de los tests clásicos existentes
para la valoración del tono vagal, tales co-
mo la maniobra de Valsalva, el test de la
cama basculante, o el test de estimulación
posicional brusca, entre otros, son sólo
aplicables en adultos o niños mayores. Por
este motivo, el reflejo oculocardíaco, des-
arrollado bajo control predominantemen-
te vagal(51), y aplicable a cualquier edad,
comenzó a utilizarse en la valoración es-
pecífica de la hipertonía vagal en sujetos
lactantes con riesgo de SMSL. Serían De
Broca y cols.(52), los primeros en desarro-
llar una escala de valoración específica de
dicho reflejo aplicado a sujetos lactantes
con riesgo de SMSL. Dicho test consiste
en la compresión controlada de los globos
oculares del lactante durante 12 segundos
a una presión de 100 mmHg con registro
poligráfico simultáneo, donde se valoran
fundamentalmente modificaciones en fre-
cuencia cardíaca basal, y variación en el
intervalo RR; según el resultado, se otor-
ga una puntuación escalada de 0 a 5 pun-
tos, de tal modo que 0 supone una reac-
ción vagal nula o débil y 5 una hiperto-
nía vagal evidente(52). Sin embargo, desde
el año 90 en que se publicó este trabajo,
el único existente de su aplicación con-
trolada con escala en el estudio de pa-
cientes con riesgo de síndrome de muer-
te súbita, no ha aparecido ninguna evi-
dencia científica que apoye su utilidad y
justifique su aplicación en este campo, ha-
biendo quedado relegado a un papel me-
ramente testimonial. Además de no es-
tar exento de riesgos (puede desencade-
nar una bradicardia severa y/o asistolia),
desde un marco teórico dicho test es sen-
sible para la detección de lactantes pro-



clives a padecer «breath-holding spells» o
«espasmos del sollozo», cuadro cuya rela-
ción etiopatógena con el SMSL no ha si-
do constatada hasta la fecha. 
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