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NEUMOCARDIOGRAMA

Introduccion

Los avances en el conocimiento del
sindrome de muerte sibita del lactante
(SMSL) y la identificacién progresiva de
factores de riesgo del mismo, aunque no
han elucidado por completo la etiopato-
genia del sindrome, han condicionado la
aparicién de diferentes teorfas explicati-
vas, entre las que la mds aceptada es la al-
teracién del control de los mecanismos
respiratorios y/o cardiacos(-4). Segtin es-
ta teorfa, existirfa una apnea y un fallo de
dos funciones elementales ante la situa-
cién de hipoxia/asfixia: el despertar en res-
puesta a la misma y la «autorreanima-
cién»{1-4),

Consecuentemente, la monitorizacién
de los movimientos respiratorios comen-
z6 a emplearse como un método sencillo
para la deteccién y cuantificacién de las
apneas del lactante®9. La mejora y sofis-
ticacién de los sistemas de monitorizacién
han permitido el registro continuo y la eva-
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luacién simultinea de miltiples pardme-
tros vitales ademads de los movimientos res-
piratorios™). Una de estas variantes es el
neumocardiograma®1b.

Goncepto

La neumocardiograffa, en su modali-
dad elemental, incluye el registro de la res-
piracién por impedanciometria tordcicay
de la frecuencia cardiaca en dos canales®).
La impedanciometria respiratoria se fun-
damenta en la deteccién de cambios en la
proporcion aire/liquido tordcicos como
consecuencia de los movimientos de la ca-
ja tordcica durante la respiracion, regis-
trandose las modificaciones en su resis-
tencia eléctrica®6). La otra variable ana-
lizada durante el estudio neumocardio-
grafico es la frecuencia cardiaca, que per-
mite identificar las consecuencias cardi-
acas de las apneas, o detectar trastronos
primarios del ritmo cardiaco®9).

Con el progreso tecnoldgico, el neu-
mocardiograma se ha ido perfeccionando,
y se han ido incorporando otras variables



como el electrocardiograma, la oximetria
de pulso, el flujo aéreo nasal, la capnogra-
fia, la neumotacografia o la deteccién de
ronquidos, entre otras®7). A diferencia de
la polisomnografia, no incluye ninguna va-
riable encefalogréfica™. Ademds, los equi-
pos actuales permiten el registro de datos,
facilitando su evaluacién y manejo poste-
rior, asf como la posibilidad de transmisién
telemétrica de los mismos, importante en
su aplicacién como sistema de monitori-
zacién domiciliaria®12. Teéricamente, la
neumocardiograffa permite la deteccién y
diagnéstico de episodios de apneas y su ca-
tegorizacion en centrales, obstructivas o
mixtas™$1.1314 Ademds permite identifi-
car patrones respiratorios particulares, ta-
les como la respiracién periédica’+10), asi
como las alteraciones concurentes o se-
cundarias de la frecuencia cardfaca y la oxi-
genaci6n durante los eventos(12),

Interpretacion

Para la correcta interpretacién del neu-
mocardiograma, es necesario conocer la
definicién previa de algunas varia-
bles®7111314) T.a apnea, definida como el
cese de flujo de aire respiratorio, es a su
vez subclasificada en: central, cuando se
acompafia del cese de los movimientos to-
racicos; obstructiva, cuando ocurre un in-
cremento del esfuerzo respiratorio; y mix-
ta, cuando se combinan ambas caracteris-
ticas durante un episodio concreto (Fig.
1). Por otro lado, la apnea se clasifica co-
mo prolongada si dura mas de 20 segun-
dos. Al margen de su duracién, una apnea
se considera significativa siempre que se
produzca la aparicién concomitante de al-
teraciones del ritmo cardfaco y/o bradi-
cardia, y/o desaturacién arterial de oxi-
geno, y/o cianosis. Neumocardiogrifica-
mente, podemos detectar también la apa-
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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 tordcica (TX) ni del abdomen
(ABD). En la apnea obstructiva, se produce un mo-
vimiento paradéjico 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 paradéjico, sin ﬂujo aéreo acomparnante. En to-
dos los casos, se produce una caida en la saturacion
de oxigeno si el evento apneico es significativo.

ricién de respiracion periédica, definida
como la aparicién de tres pausas respira-
torias de al menos tres segundos de dura-
cién, con periodos intermedios de respi-
raciéon de menos de 20 segundos+19. La
definicién de otras variables empleadas en
la interpretacién del estudio neumoca-
diogréfico como la densidad de apnea cor-
ta, indice de apnea, valor de apnea media
y ponderada, o variabilidad respiratoria,
se reflejan en las tablas Iy IL.

Otra de las variables analizadas durante
el estudio neumocardiografico es el elec-
trocardiograma, que permite identificar
bien las consecuencias cardiacas de las ap-
neas, o el diagnéstico primario de trastro-
nos del ritmo como el sindrome de QT lar-
go o los trastornos de pre-excitacion (sin-
drome de Wolf-Parkinson-White)®-
71L131417-23) 3 relacién de sindrome del
QT largo y el riesgo de SMSL ha sido es-
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TABLA 1. Subclasificacién de los eventos de apnea
y bradicardia registrados mediante neumocardio-
graffa

Episodios de apnea

1. Apnea sin bradicardia

2. Apnea sin bradicardia, con desaceleracién
del pulso

3. Apnea con bradicardia

4. Apnea precedida por una sefial de alta
amplitud de la impedancia tordcica.

Episodios de bradicardia

1. Bradicardia con sefial de impedancia regular

2. Bradicardia con apnea corta

3. Bradicardia con sefial de impedancia
irregular

4. Bradicardia con apnea

tudiada por diferentes autores17-20). De
forma especifica, Moss detecté un riesgo
de un 5% de mortalidad durante el primer
afio de vida, y en aquellos pacientes con
un QT alargado, la mortalidad fue de 1 de
cada 707, Por el contrario, no existen evi-
dencias claras de que el sindrome de Wolf-
Parkinson-White pueda estar relacionado
con un mayor riesgo de SMSL, restrin-
giéndose las aportaciones de la literatura
a descripciones de casos puntuales21-23),
La bradicardia si 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-
tineamente con la apnea1),

En la actualidad, la neumocardiogra-
fia ha sido ampliamente superada por re-
gistros mds complejos y fidedignos como
los polisomnograficos”242. Por ello, el uso
del neumocardiograma se ha restringido
a la vigilancia y la monitorizacién domici-
liarias, empleando dispositivos mejorados
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que permiten el registro y grabacién si-
multdnea de datos durante las apneas, e
incluyendo el registro de otras variables
como la saturacién de oxigeno mediante
pulsioximetria o el registro electrocardio-
grafico(1226),

Ventajas e inconvenientes

La impedanciometria respiratoria, téc-
nica central del neumocardiograma, es
muy sencilla®. Para algunos autores, la
neumografia constituye el estudio que
ofrece la mejor relacién coste-beneficio
en la evaluacién 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)2725),

En contrapartida a su sencillez, estin
las importantes limitaciones que tiene el
neumocardiograma, y en concreto la im-
pedanciometria, especialmente la incapa-
cidad de detectar apneas obstructivas, la
interferencia producida por el movimien-
to y/o el impulso cardiaco, y la imposibili-
dad de cuantificar el volumen ventilato-
rio®729-31), Otra de las limitaciones mds im-
portantes de este sistema de monitoriza-
cién es su bajisimo valor predictivo y el
elevado nimero de falsas alarmas: sélo un
8-10% de los episodios registrados pue-
den considerarse verdaderos, definidos co-
mo aquellos en los que la inspeccién vi-
sual de la curva de impedancia torécica y
frecuencia cardiaca demuestran apnea y/o
bradicardia®239. En la mayoria 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-
1’[]0(5’38’39).



TABLA II. Otras definiciones de variables neumocardiograficas®

Densidad de apnea corta

Indice de la apnea

Valor de la apnea media

Valor de la apnea ponderada

Respiracién peri6dica

Variabilidad respiratoria

Ntimero de apneas (2-10 seg) en una etapa de suefio dividido por el nd-
mero de minutos de duracién de cada etapa x 100. Duracién total de las
apneas (2-10 seg) dividido por el tiempo de suefio en minutos x 100.
Ntmero total de apneas > 10 seg dividido por el tiempo de suefio x 60.
Duracién total de todas las apneas > 3 seg dividido por el tiempo de re-
gistro en minutos.

Duracién de todas las apneas > 3 seg x logaritmo natural de la probabi-
lidad de distribucién especifica de edad de una apnea (cambiado de sig-
no), dividido por el tiempo de registro en minutos.

Niimero total de apneas > 2 seg con periodos intermedios de respiracién
< 20 seg, dividido por el tiempo total del suefio x 100.

Gama intercuartil de intervalos respiratorios maximos en respiraciones /

minuto
Variabilidad de la frec.
cardfaca
Indice QT

Gama intercuartil de intervalos RR por cada min en latidos / min.

Frecuencia cardiaca-intervalo QT corregido. QTc x QT dividido entre

la rafz cuadrada del intervalo RR.

Por otro lado, la integridad de la res-
piracién durante el suefio puede ser in-
fraestimada mediante este tipo de regis-
tro®. Su sensibilidad y especificidad son
muy bajas, siendo comunes los resultados
falsos positivos y falsos negativos. La obs-
truccién parcial de la via aérea puede ori-
ginar una falsa deteccién de «respiracion»
y las respiraciones inmediatemente se-
guidas a un suspiro o las respiraciones bi-
fasicas aumentadas son a menudo perdi-
das con este sistema®). Ademds, salvo que
se incluya el registro simultdneo de flujos
nasal y oral, sélo se pueden detectar con
fiabilidad aceptable apneas centrales, que
constituyen tinicamente una de las ano-
malias relacionadas con la respiracién que
pueden acontecer durante el periodo del
suefio. Adicionalmente, la medida de im-
pedancia tordcica puede fallar en la de-
teccion de apneas obstructivas y puede
confundir artefactos del pulso cardiaco con

el esfuerzo respiratorio™. Por todo ello,
los neumogramas deberfan restringirse a
la evaluacion de lactantes que tienen fre-
cuentes alarmas de monitorizacién en ca-
sa. La polisomnografia se considera toda-
via el método mds fiable y efectivo dis-
ponible para la evaluacién de la respira-
cién durante el suefio y la identificacién y
evaluacién de una funcién normal/anor-

mal de la via aérea superior durante el sue-
fo(7828)

Aplicaciones

El neumocardiograma puede aplicar-
se con finalidad diagnéstica, mediante re-
gistros durante un periodo concrecto de
tiempo (en general de 12 a 24 horas), o
bien con fines de monitorizacién domi-
cﬂiaria“vﬁlz’“'“).

En general, se aplica como modalidad
diagnéstica en pacientes con sospecha de
apneas: prematuros, apneas del suefio, hi-
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pertrofia adenoide y/o amigdalar severas,
malformacién de Arnold-Chiari, etc., y co-
mo método de monitorizacién 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)G-132741-44),

El papel del neumocardiograma en el
estudio diagnéstico del sindrome de muer-
te stbita del lactante (SMSL) es contro-
vertido, y su utilidad reducidada, no s6lo
por las propias limitaciones de la técni-
ca, sino por la falta de evidencias cienti-
ficas de alta calidad que apoyen su indi-
cacién(15-1332:36), Resulta interesante ob-
servar c6mo son pocos los lactantes que
fallecen por SMSL que han tenido una
historia previa de apneas, y c6mo es tam-
bién cierto que la mayorfa de lactantes con
historia de apneas, raramente mueren de
SMSL12). De hecho, ni el neumocardio-
grama, ni la polisomonografia ni ningtin
otro test o prueba de screening actual-
mente disponibles permiten identificar
qué lactante fallecerd subsiguientemente
de SMSL(],FS-IS,SZ»BG)‘

Schechtman aplicé el neumocardio-
grama con fines diagndsticos 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 reduccién era principalmente
a expensas de apneas cortas (menos de 7
segundos de duracién), mas que de apne-
as prolongadas (>10 segundos)®. Mds atin,
en 16 lactantes con SMSL de la poblacién
de 7.000 estudiados, no hubo episodios
apneicos, y tres casos mostraron un patr(’)n
significativo de respiracion periédica#5:49),
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Alternativamente, el estudio de patrones
respiratorios en lactantes que sufrieron
episodios potencialmente mortales, mos-
traba patrones anormales, tales como el
aumento de respiracion peri(’)dica, apnea
central mds prolongada, o una mayor fre-
cuencia de apneas®19. Igualmente, en her-
manos de nifios fallecidos por SMSL se
han identificado neumogramas anorma-
les1636). A pesar de estos hallazgos, no se
ha identificado ningin patrén neumogra-
fico de riesgo especifico de SMSL(1:32-:36),

En esta misma linea, existen multiples
cambios sutiles en el registro polisomno-
grifico que, aunque en sf mismos parecen
ser variantes de la normalidad, podrian
consitituir indicios indirectos sugestivos
de alto riesgo™®. Eventos tales como lar-
gos episodios de suefio ininterrumpidos
(sugiriendo un trastorno del «arousal»),
descenso de la variabilidad latido a latido
en la frecuencia cardiaca, episodios mas
frecuentes de respiracién periédica y una
mayor frecuencia de breves (aparente-
mente insignificantes) apneas del suefio
obstructivas, se han demostrado signifi-
cativos retrospectivamente en pacientes
sometidos a estudios polisomnograficos y
que posteriormente murieron de SMSL®.
Aun asi, al igual que sucedia 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 conclusién, la aplicacién del neu-
mocardiograma en el estudio de la pobla-
cién con riesgo de muerte stbita surge co-
mo un intento de deteccién y alerta de epi-
sodios de apnea y bradicardia, relaciona-
dos fisiopatolégicamente con dicha enti-
dad. Desde el punto de vista diagndstico
es inferior al registro polisomnogrifico,
aunque ninguna de las dos pruebas ha de-



mostrado sensibilidad y especifidad sufi-
cientes como herramienta de cribaje, ade-
mads de no existir patrones especificos con
valor predictivo de SMSL(2). Al margen
de su papel diagnéstico, el neumocardio-
grama se ha expandido rdpidamente co-
mo sistema de monitorizacién domicilia-
ria de pacientes de riesgo. Sin embargo,
este sistema de diagnéstico y vigilancia car-
diorrespiratorias, continda siendo objeto
de intenso debate. Un analisis estricto de
las evidencias que justifican su uso no ha
demostrado que dicha monitorizacién pue-
da evitar la incidencia de muerte stbita, y
ademds son bajas sensibilidad y especifi-
cidad, asf como el gran nimero de falsas
alarmas, condicionan una atencién exce-
siva al monitor y una importante ansiedad
en las familias de estos pacientes. Desde
el punto de vista de la monitorizacién do-
miciliaria, las indicaciones deben ser res-
tringidas a poblaciones con alto riesgo de
SMSL, particularizadas en cada caso, y
considerando alternativas mds simples y
con mejor relacién coste-eficacia como la
pulsioximetria.

REFLEJO OCULOCARDIACO

Entre las multiples hipétesis que tra-
tan de explicar la muerte stibita del lac-
tante, existe una teoria «neurocardiégena»
que la relaciona con una respuesta anor-
mal del sistema nervioso auténomo. Se-
guin esta teorfa, existe un estado latente de
hipertonicidad del sistema parasimpitico,
que responde anormalmente ante una si-
tuacion de estrés“™9. Las bases en las que
se apoya esta teorfa son muy limitadas y
se restringen a casos clinicos aislados de
pacientes con muerte sibita cldsica en los
que podrian existir indicios mal docu-
mentados de labilidad neurovegetati-

va30) Al hilo de esta teorfa se buscaron
tests de valoracion de tono vagal para la
identificacion de sujetos de riesgo, ya que
la mayorfa de los tests cldsicos existentes
para la valoracién del tono vagal, tales co-
mo la maniobra de Valsalva, el test de la
cama basculante, o el test de estimulacién
posicional brusca, entre otros, son sélo
aplicables en adultos o nifios mayores. Por
este motivo, el reflejo oculocardiaco, des-
arrollado bajo control predominantemen-
te vagal®, y aplicable a cualquier edad,
comenz6 a utilizarse en la valoracién es-
pecifica de la hipertonia vagal en sujetos
lactantes con riesgo de SMSL. Serfan De
Broca y cols.®?, los primeros en desarro-
llar una escala de valoracién especifica de
dicho reflejo aplicado a sujetos lactantes
con riesgo de SMSL. Dicho test consiste
en la compresién controlada de los globos
oculares del lactante durante 12 segundos
a una presién de 100 mmHg con registro
poligrifico simultdneo, donde se valoran
fundamentalmente modificaciones en fre-
cuencia cardfaca basal, y variacién en el
intervalo RR; segin el resultado, se otor-
ga una puntuacién escalada de 0 a 5 pun-
tos, de tal modo que 0 supone una reac-
ci6én vagal nula o débil y 5 una hiperto-
nia vagal evidente®?. Sin embargo, desde
el afio 90 en que se publicé este trabajo,
el dnico existente de su aplicacién con-
trolada con escala en el estudio de pa-
cientes con riesgo de sindrome de muer-
te stibita, no ha aparecido ninguna evi-
dencia cientifica que apoye su utilidad y
justifique su aplicacién en este campo, ha-
biendo quedado relegado a un papel me-
ramente testimonial. Ademads de no es-
tar exento de riesgos (puede desencade-
nar una bradicardia severa y/o asistolia),
desde un marco teérico dicho test es sen-
sible para la deteccién de lactantes pro-
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clives a padecer «breath-holding spells» o
«espasmos del sollozo», cuadro cuya rela-
cién etiopatégena con el SMSL no ha si-
do constatada hasta la fecha.
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