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RESUMEN 

Antecedentes 
La apnea obstructiva del sueño (AOS) es una patología muy prevalente e infradiagnosticada. 

Existen algoritmos de detección de apnea incorporados en los dispositivos de estimulación 

cardíaca (ADAM) que realizan un análisis diario, ofreciendo una nueva perspectiva a la hora de 

observar esta entidad. El objetivo del estudio fue analizar la relación y el valor predictivo de 

variables clínicas, los cuestionarios de screening de AOS, parámetros ecocardiográficos y 

analíticos (incluyendo marcadores noveles de pronóstico cardiovascular como Galectina-3 y ST2) 

frente al grado de AOS registrado por los marcapasos. Además, se comparó con el resultado del 

polígrafo respiratorio domiciliario (PR) en la misma noche y se estudió la variabilidad diaria del 

índice de alteraciones respiratorias (IAR) y la influencia estacional. 

Materiales, métodos y resultados 
Estudio bicéntrico, observacional y transversal, sobre pacientes consecutivos portadores de 

marcapasos. Se analizaron los datos almacenados en el dispositivo durante un mínimo de 6 

meses previos al final del seguimiento. La última noche de registro coincidió con el estudio 

somnográfico a través del PR para los sujetos del hospital 12 de octubre. Los cuestionarios y los 

parámetros analíticos se obtuvieron durante el periodo de seguimiento y el resto de los 

parámetros se recopilaron de la historia clínica. Para analizar al valor predictivo de las variables 

a estudio sobre la carga de apnea del sueño (mediana del IAR diario), se realizó un análisis de 

regresión lineal múltiple. El estudio del rendimiento diagnóstico de los cuestionarios de riesgo 

de AOS y del resultado puntual y continuo del ADAM se basó en el estudio de la sensibilidad, 

especificidad, valor predictivo positivo, valor predictivo negativo y el odds ratio diagnóstico. La 

influencia estacional sobre el IAR diario se evaluó mediante el empleo de modelos lineales 

mixtos. 

Se obtuvieron 101 registros mediante los algoritmos de detección de apnea. La mediana del IAR 

diario fue 16,6 ± 11,37 eventos/hora, el 100% de los sujetos presentaron >50% de eventos 

obstructivos y el índice de variación medio fue 0,41 (IC 95%; 0,38-0,44).  La edad (k=0,215), el 

índice de masa corporal (k=0,246), el valor de hemoglobina sérica (hb) (k=0,339), la presencia 

de tratamiento diurético (k=0,277) y el modo de estimulación no secuencial (k=0,211) 

correlacionaron significativamente con la mediana del IAR diario. Hb y la presencia de diurético 

fueron los únicos predictores significativos en el análisis de regresión multivariante, explicando 

un 22,3% del cambio de la mediana del IAR diario. El cuestionario de riesgo de AOS con mayor 

utilidad para predecir la presencia de al menos 1 noche con IAR >20 fue la escala de somnolencia 

de Epworth (sens: 0,14 / esp: 0,96 / DOR: 2,9) y para predecir un valor >20 en la mediana del IAR 

fue el STOPBANG (sens: 0,41 / esp: 0,74 / DOR: 1,95). En cuanto al rendimiento predictivo de los 

parámetros de apnea nocturna del ADAM frente al PR, la mayor área bajo la curva se observó 

entre la mediana del IAR y el punto de corte del índice de desaturaciones de oxígeno (ODI) de 

15 eventos/hora (0,804 [IC 95%: 0,604-1]). Se confirmó una variación estacional en el IAR diario, 

observando valores menores en invierno y mayores en verano. La puntuación obtenida en 

verano fue 1,1 veces mayor que en el invierno. 

Conclusiones 
En una muestra compuesta por población portadora de marcapasos, la hemoglobina y la 

presencia de diurético se asociaron independientemente con una mayor carga de apnea, 

aunque explican sólo ligeramente el cambio de la variable.  Los cuestionarios de riesgo de AOS 

presentaron un rendimiento deficiente para de predecir presencia o alta carga de apnea 

nocturna. El rendimiento diagnóstico de los parámetros de apnea nocturna del ADAM frente al 
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PR mejoró en variables de carácter continuo (carga de apnea nocturna) y cuando se compararon 

con el ODI. A tenor de la variación estacional observada, la época del año puede tenerse en 

cuenta en caso de diagnóstico dudoso o limítrofe. 
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ABSTRACT 

Background 
Obstructive Sleep Apnea (OSA) is a prevalent and underdiagnosed condition. Currently, there 

are cardiac pacing devices that are able to detect and store daily nocturnal apneas, so they offer 

a new scope in OSA evaluation. Our objective was to analyze the relationship between OSA 

severity registered by pacemakers (PM) and several parameters including clinical variables, OSA 

questionnaires, echocardiographic and blood sample values (including novel biomarkers that 

asses cardiovascular prognosis such as Galectin-3 and ST2). Moreover, it was simultaneously 

compared to the home respiratory polygraphy (RP) data in one night. Daily variability and 

seasonal influence over the respiratory disturbance index (RDI) obtained from PM was also 

assessed.  

Materials, methods, and results 
Bicentric, observational and cross-sectional study over consecutive PM patients. the follow up 

period was at least 6 months. The last recorded night coincided with the RP study in the sample 

from 12 de octubre hospital. Questionnaires and blood samples were obtained during the follow 

up period and the other parameters were collected from clinical files. A multiple lineal 

regression model was performed to analyze the predictive value of the different variables over 

OSA burden (median value from daily RDI). Sensibility, specificity, positive predictive value, 

negative predictive value, and diagnostic odds ratio values were employed to assess the 

diagnostic performance of OSA questionnaires over single and continuous PM data. Seasonal 

RDI fluctuation was evaluated by lineal mixed models.  

From January 2015 to November 2018, 101 nocturnal apnea registries were collected with a 

median RDI value of 16,6 ± 11,37 events/hour. The whole sample presented more than 50% of 

obstructive events and the mean variation index was 0,41 (95% CI; 0,38-0,44). Age (k=0,215), 

body-mass index (k=0,246), serum hemoglobin value (hb) (k=0,339), diuretic treatment 

(k=0,277) and non-sequential pacing mode (k=0,211) significantly correlated with the mean RDI 

value. After multiple lineal regression analysis, only hb and diuretic treatment remained 

significant. Both parameters explain a 22,3% of the median RDI value variation. From OSA 

questionnaires, the Epworth sleepiness scale was the most accurate to predict at least one night 

with RDI ≥20 (sens: 0,14 / esp: 0,96 / DOR: 2,9) and the STOPBANG test was the best 

discriminating a median RDI value ≥20 (sens: 0,41 / esp: 0,74 / DOR: 1,95). Regarding the 

accuracy of continuous and single-night PM parameters to predict elevated RDI or oxygen 

desaturation index (ODI) by RP device, the highest AUC was observed when comparing the 

median RDI value vs. an ODI cut-off point of 15 events/hour (0,804 [IC 95%: 0,604-1]). A seasonal 

influence over daily RDI was observed, showing a nadir in the winter and higher values in the 

summer. The mean RDI daily score was 1,1 times higher in the summer than in the winter.  

Conclusions 
Our pacemaker patient sample showed that the hemoglobin and diuretic treatment are 

independently related with higher apnea burden, explaining only a small change in the median 

RDI values. OSA questionnaires have generally low accuracy to predict high OSA burden in this 

population. The performance of PM data respecting RP scores was superior in continuous data 

and also when compared to ODI score. Regarding seasonal influence, this factor may be 

considered in uncertain or bordering OSA values. 
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ABREVIATURAS 

• AAI: Marcapasos con capacidad de estimulación y detección exclusivamente auricular. 

• AASM: Asociación americana de medicina del sueño (american academy of sleep 

medicine). 

• ABVD: Actividades básicas de la vida diaria. 

• AHA: Asociación americana del corazón (american heart association). 

• AI: Aurícula izquierda. 

• AIT: Accidente isquémico transitorio. 

• AOS: Apnea obstructiva del sueño. 

• AUC: Área bajo la curva. 

• AV: Auriculo-ventricular. 

• CO2: Dióxido de carbono. 

• CPAP: Presión positiva continua sobre la vía aérea (continous positive airway pressure). 

• DDD: Marcapasos con capacidad de estimulación y detección auricular y ventricular. 

• DM: Diabetes mellitus. 

• EAP: Enfermedad arterial periférica. 

• ECG: Electrocardiograma. 

• ECV: Enfermedad cerebrovascular. 

• EEG: Electroencefalografía. 

• EHNA: Esteato-hepatitis no alcohólica. 

• EPOC: Enfermedad pulmonar obstructiva crónica. 

• EQ5D: Cuestionario de calidad de vida de 5 dimensiones “Euroquol-5D”. 

• ERAM: Esfuerzos respiratorios asociados a microdespertares. 

• ESE: Escala de Somnolencia de Epworth. 

• FA: Fibrilación auricular. 

• FEVI: Fracción de eyección del ventrículo izquierdo. 

• HB: Hemoglobina. 

• H12O: Hospital Universitario 12 de octubre, Madrid, España. 

• HUBU: Hospital Universitario de Burgos, Burgos, España. 

• HTA: Hipertensión arterial. 

• HTAP: Hipertensión arterial pulmonar. 

• IAH: Índice de apneas-hipopneas. 

• IAR: Índice de alteraciones respiratorias. 

• IC: Intervalo de confianza. 

• ICC: Insuficiencia cardíaca congestiva. 

• IRC: Insuficiencia renal crónica. 

• MAD: Dispositivo de avance mandibular (mandibular advancement device). 

• MCP: Marcapasos. 

• NYHA: Asociación del corazón de Nueva York (New York heart association). 

• O2: Oxígeno. 

• ODI: Índice de desaturaciones de oxígeno. 

• OR: Razón de probabilidades (odds ratio). 

• PR: Poligrafía respiratoria. 

• PSG: Polisomnografía. 

• ROC: Características operativas del receptor (receiver operating characteristics). 

• ROS: Radicales libres de oxígeno. 
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• SAHS / SAS: Síndrome de apnea-hipopnea del sueño. 

• SEPAR: Sociedad española de neumología y cirugía torácica. 

• SIV: Septo interventricular. 

• SOH: Síndrome de obesidad-hipoventilación.  

• VI: Ventrículo izquierdo. 

• VD: Ventrículo derecho. 

• VDD: Marcapasos con capacidad de estimulación ventricular y detección dual auricular 

y ventricular. 

• VPN: Valor predictivo negativo. 

• VPP: Valor predictivo positivo. 

Abreviaturas propias 

• ADAM: Algoritmo de detección de apneas del dispositivo de marcapasos.  
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GLOSARIO DE TÉRMINOS  
Definiciones obtenidas de las referencias (1–3). 

• Apnea obstructiva: Ausencia o reducción > 90% de la señal respiratoria (mediante 
termistores, oximetría capilar o neumotacógrafo nasal) de > 10 segundos de duración 
en presencia de esfuerzo respiratorio detectado por las bandas toraco-abdominales. 

• Apnea central: Ausencia o reducción > 90% de la señal de > 10 segundos de duración en 
ausencia de esfuerzo respiratorio detectado por las bandas toraco-abdominales. 

• Apnea mixta: Es un evento respiratorio que, habitualmente, comienza con un 
componente central y termina en un componente obstructivo. 

• Hipopnea: Reducción discernible (> 30% y < 90%) de la amplitud de la señal respiratoria 
de > 10 segundos de duración o una disminución notoria del sumatorio toraco-
abdominal que se acompaña de una desaturación (≥ 3%) y/o un microdespertar en el 
EEG. 

• Índice de apneas hipopneas (IAH): Suma del número de apneas e hipopneas por hora 
de sueño. 

• Esfuerzos respiratorios asociados a microdespertares (ERAM): Período > 10 segundos 
de incremento progresivo del esfuerzo respiratorio que acaba con un microdespertar 
(no hay una reducción evidente de la amplitud del flujo –criterio de hipopneas-). 
También puede detectarse por periodos cortos de limitación del flujo –aplanamiento de 
la señal de la sonda nasal o reducciones del sumatorio toraco-abdominal acompañados 
de un microdespertar) 

• Índice de alteración respiratoria (IAR): Consiste en la suma del número de apneas + 
hipopneas + ERAM por hora de sueño. El IAR se corresponde con el “Respiratory 
Disturbance Index” (RDI) de la literatura en lengua inglesa. 

• Índice de microdespertares “arousal index” (AI): Suma de todos los microdespertares 
sin diferenciar los asociados a alteración respiratoria (ERAM).   

• Índice de desaturación de oxígeno “oxygen desaturation index” (ODI): Promedio 
horario del número de eventos de disminución de la saturación de oxígeno, registrado 
habitualmente por pulsioxímetros capilares. Mayoritariamente se acepta una reducción 
≥3/4% de la sat02 basal o de la media durante el periodo de registro.  

• AOS (apnea obstructiva del sueño): Presencia de múltiples episodios de apnea durante 
el sueño, predominando el mecanismo obstructivo.  Se considera AOS cuando se 
cumplen alguno de los 2 criterios: 

o IAH > 5 y al menos uno de los siguientes factores, no justificables por otras 
causas: 

▪ Excesiva somnolencia diurna. 
▪ Percepción del sueño como no reparador. 
▪ Cansancio excesivo 
▪ Deterioro de la calidad de vida.  

o IAH > 15. 

• PSG (Polisomnografía): Examen de referencia para el estudio de los trastornos del 

sueño. Registra de forma continua múltiples funciones corporales a medida que uno 

duerme o trata de dormir:  

o Electro-oculograma y electromiograma mentoniano para cuantificar las fases 

del sueño y microdespertares.  

o Otras variables para cuantificar los trastornos respiratorios y sus repercusiones 

(pulsioximetría, flujo aéreo naso-bucal mediante cánula nasal y termistor, 

ronquidos, movimientos toracoabdominales y electrocardiograma). 
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Permite evaluar de forma fidedigna el grado y mecanismo de los eventos respiratorios, 

además de confirmar que éstos se produzcan durante las fases de sueño. Requiere 

personal específicamente entrenado para su monitorización e interpretación y elevada 

instrumentalización.  

• Poligrafía respiratoria: Estudio de SAHS de carácter domiciliario que registra sólo 

funciones respiratorias. No requiere normalmente de personal entrenado y puede 

realizarse en el propio domicilio del paciente. Se clasifica en 4 tipos según su 

complejidad: 

o Grupo 1: PSG domiciliaria vigilada por técnico especializado. Debe constar de al 

menos 7 canales de señales biológicas. 

o Grupo 2: PSG domiciliaria portátil sin vigilancia por técnico. 

o Grupo 3: Poligrafía respiratoria que consta de 4-7 canales de señales biológicas 

registrando respiración, esfuerzo toraco-abdominal y pulsioximetría al menos. 

o Grupo 4: Estudios supersimplificados con 1-2 variables respiratorias (oximetría / 

respiración). 

Terminología propia 

• Carga de apnea nocturna: Grado de apnea del sueño evaluado mediante dispositivos con 

capacidad de análisis diario, que permite un análisis cuantitativo y continuo de las 

alteraciones respiratorias nocturnas. Se emplea el término “nocturno” en sustitución de 

“sueño” cuando no se dispone de sensores para detectar las fases de sueño/vigilia. 

Definición derivada del término “carga de apnea obstructiva del sueño” (“OSA burden”), 

obtenida del estudio de Moubarak “Variability in obstructive sleep apnea: Analysis of 

pacemaker-detected respiratory disturbances”  en 2016 (4).  
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INTRODUCCIÓN 

Definición 
La apnea del sueño se caracteriza por la presencia de episodios frecuentes de cese (apnea) o 

reducción (hipopnea) del flujo aéreo durante el sueño. En la apnea obstructiva del sueño (AOS), 

la alteración del flujo respiratorio se produce por la obstrucción de la vía aérea superior debido 

a factores anatómicos y fenómenos producidos durante el sueño como la diminución del tono 

muscular, aumento de la resistencia y ausencia de compensación ante una caída del flujo aéreo 

(5–7) (figura 1).  

 

 

Fisiopatología 
Durante los episodios de oclusión de la vía aérea, se produce aumento de la concentración de 

dióxido de carbono (CO2), disminución del oxígeno (02) en sangre, variaciones extremas de la 

presión intratorácica y frecuentes microdespertares (“arousals” en inglés). Todo ello genera 

A 

B  
 

Figura 1: A: Esquema visual del mecanismo de obstrucción de la vía aérea durante el sueño. B: Cambios ventilatorios y 

de la vía aérea superior durante el sueño. 
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hiperactivación del sistema simpático, alteración en el metabolismo celular, tensión mecánica 

sobre el tejido miocárdico, además de fragmentación y devaluación del sueño (8) (figura 2). Al 

igual que ocurre en el fenómeno de isquemia/reperfusión, la presencia de episodios repetitivos 

de hipoxia/reoxigenación inducen la formación de radicales libres de oxígeno (ROS) y la  

liberación de mediadores proinflamatorios a nivel del árbol respiratorio (9). Tanto en la AOS 

como en otras patologías respiratorias caracterizadas por obstrucción recurrente de la vía aérea 

(EPOC, fibrosis quística, asma…) se ha observado inflamación de la mucosa respiratoria a través 

del análisis de diversos biomarcadores en condensado exhalado (10–13). 

 

 

Epidemiología 
La AOS es una patología muy frecuente que afecta a más de 900 millones de personas en todo 

el mundo. Se ha estimado una prevalencia de AOS de grado al menos moderado en torno al 4-

30% de la población general, cuya variabilidad se debe a los dispares criterios diagnósticos 

empleados en los diferentes estudios (3). No sólo preocupa la elevada frecuencia de dicha 

enfermedad, sino también su tasa de progresión. Por ejemplo, se ha observado que un 6% de 

sujetos con AOS leve aumentan su severidad a lo largo de 4 años de seguimiento (14,15). La 

edad aumenta la probabilidad de presentar la patología, estabilizándose la prevalencia a partir 

de la década de los 70 años (15–18). La presencia de AOS es 2-3 veces más frecuente en varones, 

pero las mujeres igualan su riesgo tras la menopausia. Como ejemplo en un país occidental, se 

ha registrado una prevalencia del 15% en varones y del 5% en mujeres en EEUU cuando se 

emplean los criterios diagnósticos actualmente aceptados de la asociación americana de 

medicina del sueño (AASM) desde 2012 (15,16,19–22). El riesgo de AOS se correlaciona 

estrechamente con el índice de masa corporal y suele asociarse al síndrome de obesidad e 

hipoventilación (SOH) (15,17,23,24). Existe también asociación con la presencia de anomalías 

Figura 2: Fisiopatología de las manifestaciones cardiovasculares asociadas a la AOS. 

HTA: Hipertensión arterial P02: Presión parcial de oxígeno; PC02: Presión parcial de 

dióxido de carbono; AOS: Apnea obstructiva del sueño; SNA: Sistema nervioso 

autónomo. 
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cráneo-faciales tales como retracción mandibular, base craneofacial amplia e hipertrofia 

amigdalar o adenoidea (25,26). El tabaquismo, el abuso de alcohol o de sedantes y la historia 

familiar son también potenciales factores de riesgo. En cuanto a la agregación familiar es posible 

que similitudes antropomórficas, la coexistencia de comorbilidades de patrón familiar y el 

desarrollo de estilos de vida comunes justifiquen dicha asociación. El aumento de la obesidad y 

la esperanza de vida, entre otros factores, han contribuido al auge de la AOS  en las últimas 

décadas (23,25).  

Influencia estacional y medioambiental 
Como en otras enfermedades cardiovasculares y respiratorias, la AOS puede verse influida por 

factores medioambientales. Dentro de estos factores se describen la temperatura, la humedad, 

la presión atmosférica, la presencia de contaminantes y alérgenos en el aire, además de 

patologías de carácter estacional como los virus respiratorios (27,28). Esta influencia puede 

inducir una oscilación estacional en la presencia y severidad de la AOS. La población pediátrica 

presenta una elevada prevalencia de infecciones respiratorias, trastornos atópico/alérgicos y  

alteraciones morfológicas en la vía aérea tales como hipertrofia adenoidea-amigdalar (29,30). 

Estos procesos producen aumento en la resistencia de la vía aérea y se asocian con una mayor 

frecuencia e intensidad de trastornos respiratorios obstructivos (31). Debido a esta 

particularidad de la edad pediátrica, gran parte de la bibliografía que analiza la variabilidad 

estacional proviene de población infantil. En la mayoría de estos estudios se ha observado un 

patrón estacional en el grado de AOS, con picos en los meses más fríos y valles en los meses más 

calurosos, independientemente de la edad, sexo e índice de masa corporal. (31–34) (figura 3).  

 

 

La mayor parte de la evidencia científica sobre la variación estacional proviene de muestras 

seleccionadas desde unidades del sueño. Sin embargo, Gozal et al, mediante un estudio 

aleatorizado realizado en población pediátrica no seleccionada, ha publicado resultados 

Figura 3: Ejemplos gráficos de variaciones estacionales del índice de apnea-hipopnea (IAH) en población 

pediátrica. A (Superior-derecha) Gráfico de barras de error de la media mensual del IAH obtenido de Greenfeld 

et al. The effect of seasonality on sleep-disordered breathing severity in children. Sleep Medicine. 2013. B 

(Inferior-izquierda): Gráfico con la media y desviación estándar de la media del IAH por estación obtenido de 

Walter et al. Seasonal variability in paediatric obstructive sleep apnoea. Archives of Disease in Childhood. 2013. 

A 

B 
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similares (31). De la escasa evidencia encontrada en adultos destaca el estudio de Cassol et al, 

que en una serie amplia y seleccionada retrospectivamente en Brasil, observó también un 

patrón estacional, describiendo un pico de severidad en los meses invernales y un valle en los 

más calurosos (27). 

Manifestaciones clínicas y comorbilidades 
Las manifestaciones clínicas son muy variables e inespecíficas; observando con mayor frecuencia 

hipersomnia diurna, cefalea, alteración de la concentración, memoria o la conducta; 

conllevando un deterioro de la calidad de vida (35–37). Los pacientes o sus convivientes suelen 

referir ronquido intenso y frecuente además de episodios de asfixia nocturnos  

(“gasping/choking” en inglés) (15,38). Respecto a la cefalea, suele ser de carácter matutino, 

localización bifrontal, sin los elementos típicos de la migraña (nauseas, fotofobia…). Éste síntoma 

se atribuye a hipercapnia nocturna, vasodilatación reactiva, un sueño poco reparador y al 

aumento de la presión intracraneal por el esfuerzo respiratorio (39–41). Dentro de los hallazgos 

exploratorios que suelen asociarse a la AOS,  observamos una vía aérea estrecha (graduada 

mediante la clasificación de Mallampati y Friedman), mayor perímetro cervical (siendo factores 

de riesgo perímetros mayores de 17 cm en varones y 16 cm en mujeres) y la obesidad de tipo 

central (analizado a través del índice cintura/cadera o la ratio cintura/altura, asociándose con la 

presencia de AOS a partir de ratios de 0,595 y 0,575 respectivamente) (42–44).   

Los pacientes con AOS a menudo presentan conjuntamente otros factores de riesgo 

cardiovascular como consumo de tabaco, síndrome metabólico, diabetes mellitus (DM) e 

hipertensión arterial (HTA), a menudo refractaria y sin descensos nocturnos. Además, se ha 

asociado independientemente con mayor probabilidad de presentar fibrilación auricular, 

insuficiencia cardíaca (IC), enfermedad arterial coronaria (EAC), enfermedad cerebrovascular 

(ECV), insuficiencia renal crónica (IRC), EPOC e hipertensión arterial pulmonar (HTAP) o 

entidades del espectro del síndrome metabólico como la esteato-hepatitis no alcohólica (EHNA). 

También se asocia con una mayor tasa de accidentes de tráfico o durante el manejo de 

maquinaria pesada. Como consecuencia, se ha observado mayor mortalidad de causa 

cardiovascular y global (3,45–56). No está claro actualmente el papel del AOS en la 

fisiopatología de estas enfermedades salvo en la HTAP en la que la hipoxia juega un papel 

importante (57). Dado que tanto la AOS como la patología cardiovascular comparten similares 

factores de riesgo (obesidad, tabaquismo, sedentarismo, consumo de alcohol…), es difícil 

diferenciar entre causalidad o mera asociación epidemiológica. 

Hasta el momento, los estudios que han evaluado el impacto pronóstico del tratamiento en la 

AOS no han evidenciado resultados satisfactorios. La presión positiva continua sobre la vía aérea 

(CPAP) y los dispositivos de avance mandibular (MAD) han demostrado ser capaces de reducir 

objetivos intermedios como la reducción del grado de somnolencia evaluado mediante 

cuestionarios, reducir la TA, mejorar el control del ritmo en la fibrilación auricular no 

permanente y el número de eventos de apnea (45,58–61). En general esta evidencia se compone 

de estudios pequeños con población seleccionada por presentar alta sospecha o síntomas 

patentes. Sin embargo, el beneficio obtenido en objetivos secundarios no se ha plasmado en 

una mejoría pronóstica. En primer lugar, la mayoría de los estudios no se diseñaron 

adecuadamente para observar una cantidad de eventos suficiente. En segundo lugar, la 

adherencia terapéutica fue modesta, debido a que los pacientes que no presentaban 

sintomatología no podían percibir una mejoría clínica patente que justificara el mantenimiento 

de tratamientos incómodos. Como ejemplo del impacto de la adherencia terapéutica, en el 
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estudio de McEvoy y et al encontraron indicios de un beneficio en mortalidad cardiovascular 

sólo en pacientes con mayor tiempo de empleo de CPAP (>4 horas/noche de media) (58).  

Por otra parte, los pacientes con insuficiencia cardíaca avanzada pueden presentar un tipo 

particular de apnea del sueño de carácter central, que se denomina patrón respiratorio de 

Cheyne-Stokes. Se ha observado que se asocia con peor pronóstico cardiológico, aunque sin 

poder aclarar si se trata de un epifenómeno asociado a un estado avanzado de insuficiencia 

cardíaca. Además, se han realizado estudios evaluando el efecto del soporte ventilatorio 

mediante CPAP y ventilación servo-adaptativa, sin poder demostrar mejoría en la supervivencia 

de ésta población (51,62). 

Diagnóstico  
La AOS es una patología frecuentemente infradiagnosticada. Esto se debe, entre otras razones, 

a su carácter clínico insidioso e inespecífico sumado clásicamente a un escaso grado de sospecha 

por parte del clínico. Además, el coste humano y técnico que requiere completar el estudio suele 

ser elevado (63–67). El proceso diagnóstico de la AOS suele iniciarse normalmente por la 

presencia de sintomatología sugestiva, en pacientes de perfil joven y activo. La mayoría de los 

estudios en el campo de la AOS, tanto en el diagnóstico, como en la respuesta al tratamiento, 

se han obtenido de muestras de pacientes de este ámbito. Por otra parte, a raíz de conocer la 

relación estrecha de la AOS con otras patologías como la HTA, FA, HTP, etc. se ha considerado 

adecuado iniciar el estudio en pacientes con dichas comorbilidades. El objetivo en estos casos 

no es tratar los síntomas si no suprimir el papel agravante que la AOS pudiera ejercer.  

La somnolencia es uno de los elementos centrales del diagnóstico y es el síntoma más típico por 

el que se inicia el estudio de la AOS (35,38,68). Sin embargo, su capacidad predictora de AOS es 

modesta por varias razones. En primer lugar, es un síntoma muy inespecífico ya que se presenta 

en múltiples trastornos del sueño. (69). En segundo lugar, se trata de un síntoma muy influido 

por la subjetividad. El método más extendido para registrar la hipersomnia diurna se basa en el 

empleo del cuestionario de somnolencia de Epworth (ESE). Se trata de un cuestionario basado 

en la autopercepción “excesiva” de sueño durante el día, por lo que es altamente subjetivo 

(70,71). Para paliar esta situación, se ha estudiado la relación entre hipersomnia subjetiva y 

parámetros somnográficos objetivos como la latencia del sueño (tiempo que tarda el cuerpo en 

iniciar el sueño desde la fase de vigilia), con resultados contradictorios (72–76). A pesar de ello, 

la necesidad de realizar un estudio somnográfico para su evaluación, limita su aplicabilidad en 

la práctica diaria. En tercer lugar, la necesidad y la eficiencia del sueño puede tener una elevada 

variabilidad interpersonal y variar dentro de la misma persona para contrarrestar la alteración 

del sueño. Como ejemplo, Lee et al detectaron que los pacientes con mayor IAH presentaban un 

aumento del sueño profundo a costa de la fase de sueño ligero (69). Por todo lo previo, no es de 

extrañar que la correlación entre el grado de somnolencia según la ESE y la severidad de la AOS 

a través del índice de apneas-hipopneas (AHI), sea en el mejor de los casos de grado moderado 

(69,71,77).  

El ronquido, aunque también se ha considerado un síntoma clásico de esta patología, carece de 

valor predictor debido principalmente a la bajísima especificidad que presenta (15). Otro 

elemento importante de la historia clínica es la presencia de asfixias o jadeo. Se ha comprobado 

que se trata de un fenómeno menos sensible que la somnolencia y el ronquido, pero altamente 

específico y es el síntoma con mayor rendimiento predictivo (15). 

El diagnóstico de AOS requiere la confirmación mediante una prueba que evalúe señales 

respiratorias y/o somnográficas durante el sueño (2,15). El test de referencia para el diagnóstico 

es la polisomnografía (PSG) hospitalaria. El parámetro somnográfico en el que se basa el 
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diagnóstico y la severidad es el índice de apneas/hipopneas (IAH) y se basa en la suma de los 

eventos de apnea e hipopnea que presente el paciente por hora de sueño. Esta variable cuenta 

con una serie de aspectos que limitan su capacidad para evaluar fielmente la repercusión clínica 

de la AOS.  Miliauskas et al, estudiando la relación entre el grado de somnolencia mediante ESE 

y parámetros polisomnográficos, observaron que el parámetro con mayor correlación, que 

además mantenía asociación significativa en el análisis multivariable fue el índice de 

microdespertares, por encima del IAH (77). Corlateanu et al, empleando poligrafía respiratoria 

domiciliaria en lugar de PSG, observaron que el índice de desaturaciones era el parámetro que 

se correlacionaba en mayor grado con el grado de somnolencia (78).  El resultado de estos 

estudios nos hace pensar que pueda ser más importante la intensidad de los episodios de apnea 

y el subsiguiente impacto sobre la arquitectura del sueño y la oxemia, en vez del número bruto 

de eventos respiratorios. Adicionalmente, la heterogeneidad de los criterios somnográficos para 

evaluar la presencia de AOS en la bibliografía no permite la unificación de los resultados. 

La PSG es una prueba diagnóstica que requiere elevados costes humanos y técnicos, que no 

suele estar ampliamente disponible. Además genera estrés e incomodidad en el paciente al 

tener que realizarse en ámbito hospitalario y requerir la colocación de múltiples sensores 

corporales (79). Por todo ello, se ha considerado la utilidad del empleo de test domiciliarios. No 

son sólo más asequibles, si no que permiten un análisis en el entorno del sueño habitual del 

paciente. Estos dispositivos son capaces de registrar menos variables fisiológicas, por lo que 

presentan mayor cantidad de errores de medición. La mayoría de ellos carecen de 

electroencefalograma, impidiendo confirmar las horas reales de sueño o detectar despertares. 

Por ello, se acepta su empleo a nivel comunitario para asumir el diagnóstico en pacientes con 

Figura 4: Algoritmo diagnóstico de AOS, propuesto por la AASM. EF: Exploración física; 

HTA: Hipertensión arterial; FA: Fibrilación auricular; HTP: Hipertensión pulmonar. 
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alta sospecha, en ausencia de enfermedad cardiopulmonar, u otros trastornos respiratorios 

durante el sueño (3,64) (figura 4).  

isten múltiples dispositivos en el mercado, pero sólo se aceptan aquellos que se hallan 

comparando con la PSG en entorno hospitalario, que empleen un sensor de saturación de 

oxígeno y analicen los eventos respiratorios mediante al menos un sensor de flujo aéreo y de 

esfuerzo ventilatorio (80,81). Uno de estos dispositivos es el ApneaLink® (Resmed®), que detecta 

episodios de apnea/hipopnea mediante el análisis de la variación del flujo de aire nasal y la 

oximetría capilar entre otros parámetros, con un aceptable rendimiento diagnóstico (82,83). 

Además, permite diferenciar de forma aproximada entre eventos centrales y obstructivos 

mediante un cinturón torácico acoplado (figura 5). 

 

 

 

Utilidad de los cuestionarios de riesgo de AOS 
Los test de cribado clínicos surgieron en base a la necesidad de realizar un filtrado de los 

pacientes de cara a profundizar en el estudio diagnóstico y optimizar costes. Los más utilizados 

históricamente son la escala de somnolencia de Epworth (ESE), el cuestionario STOP-BANG y el 

cuestionario de Berlín. El ESE es una escala que cuantifica la autopercepción de somnolencia 

diurna que gradúa la probabilidad de quedarse dormido en 8 situaciones. Se extrajo del análisis 

de pacientes que acudían a clínicas especializadas de sueño, generalmente por síntomas 

sugestivos como la hipersomnia diurna. Una puntuación mayor o igual a 11 se asocia a excesiva 

somnolencia diurna y elevada probabilidad de SAHS (26,46,47). El cuestionario STOP-BANG fue 

Figura 5: Representación esquemática de la colocación y el registro del dispositivo ApneaLink®. 
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desarrollado para evaluar el riesgo de AOS en el ámbito preoperatorio. Consta de 8 ítems 

basados en la sintomatología autopercibida, fenómenos nocturnos observados por convivientes 

además de variables clínicas y antropométricas (84). El cuestionario de somnolencia de Berlín 

también fue elaborado para evaluar el riesgo de AOS. Se compone de 3 secciones con preguntas 

dirigidas a evaluar la aparición e intensidad del ronquido, síntomas autoreferidos y presencia de 

HTA u obesidad (85,86). 

En 2013, El-Sayed et al analizaron el rendimiento diagnóstico para detectar AOS en función de 

sus diferentes grados de severidad a través de los principales test empleados hasta el momento 

(ESE, Berlín, STOP y STOP-BANG). El cuestionario de Berlín y el STOP-BANG presentaron una 

elevada sensibilidad (≈0,95), pero muy baja especificidad (0,04-0,26) para la detección de AOS 

moderado-severo. El ESE mostró mayor especificidad (0,48), pero con una sensibilidad (0.76) 

demasiado modesta para un test de cribado (87). Por otra parte, en 2016 Chiu et al, recopilaron 

en un metaanálisis los artículos con mayor rigor metodológico que habían estudiado el 

rendimiento diagnóstico de los cuestionarios frente a la PSG o polígrafos respiratorios de nivel 

III. La mayoría de los sujetos provenían de consultas de sueño por lo que partían de un elevado 

grado de sospecha. Se observó una elevada heterogeneidad en los resultados, por lo que el 

resultado debe ser tomado con cautela. El rendimiento diagnóstico para la detección de AOS 

severo tuvo una relación directamente proporcional a la gravedad de la AOS en la muestra y fue 

menor en mujeres. Los estudios con población de mayor edad e IMC presentaron sensibilidades 

mayores en los test.  Estos resultados nos sugieren que el rendimiento de los test aumenta a 

mayor prevalencia y severidad de la AOS. También cabe destacar que, en los estudios con mayor 

tamaño muestral, los cuestionarios presentaban mayor sensibilidad y en los estudios en los que 

el test de referencia fue la PSG, se obtuvo un mayor rendimiento diagnóstico. De los 

cuestionarios estudiados, el que mejor resultado presentó fue el STOP-BANG con una 

sensibilidad de 0,93 y una especificidad de 0,28 (88). El rendimiento diagnóstico aumenta 

cuando se combina el resultado del cuestionario con otros parámetros clínicos y 

antropométricos, como demuestra el estudio de Park et al sobre una muestra de 2500 pacientes 

provenientes de consultas del sueño. Obtuvieron 2 puntuaciones en función de la presencia de 

datos clínicos con o sin datos antropométricos asociados. Ambas escalas predictoras fueron 

verificadas en el mismo estudio con otra muestra de 916 sujetos con resultados satisfactorios. 

El combinado de edad, sexo, IMC, presencia de HTA, score del cuestionario de Berlín y el grado 

de Mallampati presentaron una sensibilidad de 0,78, una especificidad de 0,76 y con AUC en el 

punto de corte óptimo de 0,83. Por otra parte, el combinado de edad, sexo, IMC, perímetro 

cervical, presencia de HTA, de DM y el score de Berlín ofreció un rendimiento similar con una 

sensibilidad de 0,75, especificidad de 0,77 y AUC de 0,84. En conjunto, los cuestionarios clínicos 

elaborados hasta el momento presentan un rendimiento escaso a la hora de clasificar a los 

pacientes que acuden a clínicas del sueño y deben de ser utilizados con cautela. Debido a sus 

características diagnósticas, presenta escaso valor predictivo positivo pero adecuado valor 

predictivo negativo. Por lo tanto, no permiten confirmar el diagnóstico aunque sí ayudan a 

descartarlo cuando el resultado es de bajo riesgo en población con baja sospecha (87). Es difícil 

comparar los cuestionarios entre ellos ya que la definición de la AOS no fue uniforme en la 

mayoría de los estudios. Tampoco se analizó su utilidad en términos pronósticos o de coste-

efectividad (64,88,89).   

En resumen, se han empleado múltiples estrategias diagnósticas alternativas a la PSG incluyendo 

cuestionarios de riesgo, técnicas de audio o vídeo, oximetría, poligrafía respiratoria domiciliaria 

e incluso PSG abreviada o domiciliaria, con éxito variable. Sin ser técnicas capaces de desplazar 
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totalmente a la PSG convencional, pueden ayudarnos en el cribado de pacientes en escenarios 

concretos. 

Detección en población general (screening) 
Teniendo en cuenta la elevada prevalencia de la AOS, su efecto pernicioso a nivel pronóstico, la 

dificultad en la selección de pacientes por la inespecificidad de los síntomas, sumado al elevado 

coste del test de referencia, sería de gran utilidad obtener una herramienta de screening 

poblacional fiable para permitir el filtrado de pacientes. Un buen método de screening debería 

presentar elevada sensibilidad, adecuada especificidad para no generar sobrecostes. También 

debería de ser una técnica sencilla que pudiera generalizarse en la práctica diaria. Dicha 

herramienta, que propiciaría un diagnóstico y tratamiento precoz, debería poder tener impacto 

en la historia natural de la enfermedad y en el pronóstico. Cuando hablamos de screening, nos 

centramos en pacientes asintomáticos o sin síntomas reconocidos por el profesional sanitario 

(no han sido remitidos a estudio en unidades del sueño por sospecha de AOS).  

La probabilidad de presentar AOS en población general varía según las características clínicas 

del paciente. En la revisión sistemática de Myers et al, realizada a partir de estudios con 

población mixta asintomática y remitida a unidades del sueño, se observó que valores de IAH > 

10 mediante PSG se asocian a mayor edad, sexo varón, mayor IMC, estado postmenopáusico, 

presencia de asfixias nocturnas, haber presentado accidentes de tráfico múltiples y ser 

hipertenso. Por otra parte, la ausencia de pausas respiratorias observadas confiere menor 

probabilidad y la ausencia conjunta de ronquido y sobrepeso confiere un bajo riesgo de 

presentar AOS (15). Existen indicios que señalan que la actividad física puede tener un papel 

protector. Van der Spuy et al observaron que los sujetos con IMC elevado que realizaban 

actividad física tenían menor probabilidad de presentar AOS que sus homólogos sedentarios 

(90). Sin embargo, este hallazgo puede deberse a que el IMC no representa adecuadamente el 

porcentaje de grasa corporal o la presencia de un hábito físico pícnico. No existen datos 

suficientes para establecer conclusiones a nivel de screening poblacional de otros parámetros 

antropométricos como el perímetro cervical (15,90). 

Son escasos los estudios sobre el empleo de cuestionarios de somnolencia como el ESE o de 

riesgo como el STOP-BANG y el cuestionario de Berlín en población general como herramienta 

de screening y además existe una elevada heterogeneidad en los resultados. La única utilidad 

que ofrecen es que un resultado negativo en los cuestionarios STOP-BANG y Berlín  se relaciona 

con baja probabilidad de presentar AOS (15). A través de estudios en pacientes seleccionados, 

pero con tamaños muestrales grandes, se han elaborado scores multivariables para intentar 

estimar el riesgo de sufrir AOS. Podemos destacar el score SACS, elaborado por Flemons et al, 

que consta de 4 variables (perímetro cervical, presencia de HTA, ronquido y asfixia/jadeo) y que 

en su muestra presentó buen carácter discriminador con un LR+: 5,2 para un IAH >15 y un LR-: 

0,25 para un IAH <5  (91). Sería de utilidad realizar estudios similares en población general para 

buscar obtener scores clínicos con capacidad de cribado eficaz. 

Papel de los biomarcadores en el screening de AOS 
Complementariamente se ha estudiado la capacidad de predicción de múltiples biomarcadores, 

provenientes de diferentes vías moleculares con el objetivo de seleccionar a sujetos con riesgo 

de presentar AOS. Los biomarcadores son moléculas biológicas cuya presencia y cantidad 

suponen el signo de un proceso patológico o de normalidad (92). Un buen biomarcador se 

caracteriza por presentar un adecuado rendimiento diagnóstico (presentar mínimo 

solapamiento entre normalidad y enfermedad) e incluso poder confirmar el diagnóstico en 

grupos específicos. En segundo lugar, debería estar involucrado en una vía fisiopatológica clave, 
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poder determinar la presencia de una entidad nosológica en fases precoces, correlacionarse con 

la carga de la enfermedad, con el pronóstico en el tiempo y poder evaluar la respuesta al 

tratamiento. Por último, debería ser un test fácil de realizar, barato y que no genere un excesivo 

sobrecoste por fallo diagnóstico (93–95).  

En determinadas patologías caracterizadas por obstrucción de la vía aérea, se ha observado 

aumento en diferentes parámetros inflamatorios y de estrés oxidativo mediante el análisis del 

condensado exhalado, demostrando indirectamente una hiperactivación inflamatoria en la 

mucosa bronquio-alveolar (10–13,96). La deprivación del sueño, la hipoxemia, la inflamación del 

epitelio respiratorio y la elevada presencia de adipocinas por la alta prevalencia de obesidad en 

pacientes con AOS, induce un estado proinflamatorio a nivel bronquial y sistémico (97–99). 

Como ejemplo, se han observado niveles aumentados de TNFα en situaciones de deprivación 

del sueño (97,98) y también se ha comprobado correlación entre los niveles de proteína C 

reactiva y el grado de hipoxemia nocturna (100). A la inversa, el inicio de tratamiento con CPAP 

disminuye la concentración de mediadores inflamatorios como PCR y TNFα (101,102). La 

relación de la AOS con un estado proinflamatorio y oxidativo, motiva la búsqueda de 

biomarcadores en estos campos (103). Esta hiperactivación inflamatoria puede relacionarse con 

el riesgo cardiovascular aumentado que se ha observado en estas poblaciones, aunque la 

elevada presencia de comorbilidades en pacientes con AOS hace difícil establecer dicha 

atribución (95). Del grupo de biomarcadores relacionados con la inflamación, los que han sido 

más estudiados y han presentado mejores resultados son por orden de mayor a menor 

evidencia: interleucina-6 (IL6), factor de necrosis tumoral alfa (TNFα) y la proteína C reactiva 

(PCR), interleucina-10 (IL10), el receptor soluble de interleucina-1 (ST2) y la proteína Galectina-

3 (Gal3) (79) (figura 6).  
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Estrés cardíaco 
(ANP, BNP, TnT)

Figura 6: Esquema de los principales biomarcadores estudiados en el ámbito del síndrome de apnea obstructiva 

del sueño. IL6: interleucina-6; IL10: interleucina-10; ST2: fracción soluble del receptor de interleucina-1; Gal3: 

galectina-3; TNFα: factor de necrosis tumoral alfa; PCR: proteína-c reactiva; ANP: péptido natriurético auricular; 

BNP: péptido natriurético tipo B; TnT: troponina-T.  
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Nos vamos a centrar a continuación en los biomarcadores que tienen una relación más 

específica con el pronóstico cardiovascular, siendo el ST2 y Gal3. ST2 se libera ante estrés 

cardíaco y se relaciona con el grado de remodelado negativo y fibrosis ventricular además de 

asociarse con peor pronóstico cardiovascular (104,105). Sozer et al observaron en una muestra 

seleccionada de 60 pacientes con AOS frente a 24 controles sanos, que el punto de corte del ST2 

de 22.8 pg/ml presentaba una sensibilidad de 0,76, una especificidad de 0,67 y un AUC de 0,782 

para el diagnóstico de AOS. Sin embargo, los niveles de ST2 no se correlacionaron con el grado 

de severidad (106). Gal3 es una proteína de la familia de las lecitinas que se expresa 

mayoritariamente en macrófagos y miofibroblastos, jugando un papel importante en la 

adhesión e interacción celular (107). Se correlaciona con el grado de fibrosis en múltiples 

órganos, concretamente a nivel cardiovascular y su elevación confiere peor pronóstico en 

población general. Purusoglu et al han observado que sus niveles son mayores en pacientes con 

AOS, con carácter predictivo (sensibilidad: 0,74 / especificidad (0,77) / AUC: 0,803 para el punto 

de corte de 4,6ng/ml) y se correlaciona con la gravedad de la patología (108).  

Los fenómenos acaecidos durante el sueño en pacientes con AOS (destacando los episodios de 

hipoxia intermitente), también se relacionan con un aumento de radicales libres de oxígeno, 

induciendo estrés oxidativo. En pacientes con AOS han sido descubiertas elevaciones en 

biomarcadores relacionados con este fenómeno como el 8-isoprostano, la cisteína y la 

homocisteína, que revierten tras el inicio de CPAP (101,109–111). 

Teniendo en cuenta que los pacientes con AOS tienen peor pronóstico a nivel cardiovascular 

respecto a población control, parece razonable investigar la utilidad de biomarcadores de 

pronóstico cardíaco empleados en la práctica clínica como las troponinas cardíacas o los 

péptidos natriuréticos. Los péptidos natriuréticos (destacando el BNP y la fracción amino 

terminal inactiva de su péptido precursor “NT-proBNP”), se liberan en sangre desde los 

miocardiocitos tras fenómenos de estrés o isquemia y tienen efecto vasodilatador y natriurético 

(112). Se ha observado que sus niveles son mayores en mujeres y aumentan con la edad, 

presentando una relación inversa con la tasa de filtrado glomerular y con el IMC (113). Los 

estudios que han analizado la asociación entre los péptidos natriuréticos y la presencia de AOS 

presentan resultados contradictorios, aunque destacamos el estudio realizado por Ljunggren et 

al, analizando 350 mujeres con normopeso en las que se extraía la muestra de sangre la mañana 

posterior al estudio del sueño, en el que se comprobó que el BNP aumenta de forma 

independiente en los sujetos con AOS (114). También se ha observado que la CPAP reduce 

niveles de BNP basalmente incrementados en pacientes con AOS y cardiopatía isquémica (115).  

Las troponinas son un complejo de proteínas reguladoras existente en los miocitos. Las 

isoformas I (TnT-I) y T (TnT-T) se expresan en el miocardiocito y clásicamente se ha observado 

su elevación ante la presencia de daño miocárdico isquémico, aunque también se liberan ante 

otras fuentes de daño celular como el trauma mecánico, tóxicos o el desbalance 

oferta/demanda de nutrientes (116,117). Los test ultrasensibles permiten detectar niveles muy 

bajos de este biomarcador, por lo que cada vez se observan con mayor frecuencia elevaciones 

ajenas a la isquemia por oclusión coronaria aterotrombótica. En población general se ha 

observado que sus niveles se correlacionan con el IAH y con el grado de desaturación (118,119). 

Es difícil esclarecer el mecanismo por el que se eleva este biomarcador. Si primara la coexistencia 

de isquemia coronaria en vez del efecto directo sobre el miocito de la AOS, lo que los niveles de 

TnT escasamente disminuirían tras aplicar el tratamiento. En estudios de sujetos con AOS que 

han analizado esta cuestión no se ha observado reducción de la TnT tras el inicio de CPAP 

(120,121). 
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Lamentablemente, la mayoría de estudios que analizan el valor predictivo de los biomarcadores 

en la AOS provienen de muestras seleccionadas de clínicas del sueño, por lo que la extrapolación 

a la población general es difícil (79,95). La mayoría de los biomarcadores que se han estudiado 

se obtienen de sangre periférica. Esto supone un gesto invasivo, que además requiere de 

personal entrenado y de una estructura específica para la toma de muestras. Sin embargo, 

existen otras fuentes como la orina y el condensado exhalado, que ofrecen resultados 

prometedores (122–125).  

Los biomarcadores que se han evaluado hasta el momento, no ofrecen utilidad diagnóstica 

adicional, pero sí pueden proporcionarnos información sobre el pronóstico cardiovascular 

asociado. Gracias a ellos, podemos intensificar el estudio y el tratamiento de la enfermedad 

cardiovascular subyacente y vigilar si monitorizar la respuesta al tratamiento (126).  

 

Por el momento, la utilidad del diagnóstico y tratamiento precoces en población asintomática 

está en entredicho. A pesar de observar reducciones en el grado de somnolencia, de marcadores 

de inflamación y pronóstico cardiovascular, de la TA y de la carga de apnea tras inicio del 

tratamiento (véase CPAP o dispositivos de avance mandibular (MAD)); hasta la fecha no se ha 

obtenido evidencia a favor de que el tratamiento influya en el pronóstico en sujetos 

sintomáticos (45). Dentro de los motivos por los que no se han encontrado resultados favorables 

destaca el empleo de tamaños muestrales y periodos de seguimiento insuficientes para observar 

eventos con impacto clínico. Además, hay que tener en cuenta el efecto de la baja adherencia a 

la CPAP, con una elevada tasa de discontinuación del tratamiento incluso en pacientes 

sintomáticos (que oscila entre el 14 y el 32%), y que se suma a un escaso número de horas de 

empleo durante la noche (45). Probablemente este hecho sea más acusado en población 

asintomática ya la que la percepción de beneficio es menor.  

Situación de la estimulación cardíaca en la AOS 
La presencia de AOS en población portadora de marcapasos es muy frecuente, observando una 

prevalencia en torno al 55-70% de AOS moderado-severo según el resultado de la PSG (127–

129).  Se ha comprobado que los episodios de apnea y desaturación inducen hipertonía vagal 

mediante estimulación del centro carotídeo, induciendo y exacerbando episodios de asistolia 

(130). Sin embargo, no se ha constatado un mayor daño degenerativo en el sistema específico 

de conducción cardíaca (131).  

Los dispositivos de estimulación cardíaca permanente  (marcapasos y desfibriladores) disponen 

en las últimas décadas de la capacidad de adaptarse a la actividad física del paciente mediante 

sensores que analizan diferentes parámetros fisiológicos de actividad como el movimiento (a 

través de acelerómetros), el volumen ventilatorio (mediante impedanciómetros) y la variación 

del intervalo QT (132). La impedancia transtorácica puede estudiarse mediante la emisión de 

una corriente eléctrica de bajo voltaje desde la punta de un electrodo del marcapasos, que 

atraviesa la caja torácica y alcanza la carcasa del generador, donde se encuentra el analizador. 

En la inspiración y espiración, aumenta y disminuye respectivamente el porcentaje de aire, que 

es mal conductor del impulso eléctrico, y por ello oscila la impedancia o resistencia del impulso 

eléctrico emitido. El sensor del marcapasos es capaz de analizar el voltaje detectado del impulso 

eléctrico, obteniendo la impedancia al aplicarse la ley de ohm (impedancia = voltaje / intensidad 

(constante)). Este análisis no permite conocer en términos absolutos el volumen-minuto 

respiratorio, pero sí la variación del volumen en términos relativos. Por lo tanto, al aumentar el 

volumen-minuto relativo, extrapolamos que el paciente está realizando un esfuerzo físico (133).  
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A inicios de los años 2000, se desarrollaron algoritmos que empleaban el análisis de la variación 

en la impedancia transtorácica para valorar episodios de apnea durante el sueño (figura 7).   

 

 

Los estudios de Scharf et al (Medtronic®) y Defaye et al (ELA medical®), compararon el 

rendimiento diagnóstico de AOS en comparación con la PSG en la misma noche, con resultados 

alentadores (134,135). Sin embargo, dichos estudios presentaban ciertas limitaciones. El estudio 

de Defaye no confirmó la correcta clasificación evento a evento y las horas de sueño no se 

evaluaron mediante sensores somnográficos específicos (134). El dispositivo de Medtronic en el 

estudio de Scharf no fue capaz de realizar una cuantificación automática de los episodios (135). 

Aunque no se empleó un criterio único de clasificación, en estos estudios iniciales ya se 

observaba una elevada prevalencia de AOS (40-65%), sin presentar elevada somnolencia a través 

de cuestionarios o del análisis de latencia del sueño (134,135). En 2006, Shalaby et al 

(empleando un algoritmo desarrollado por Boston medical®) y Garrigue et al confirmaron los 

resultados preliminares (127,136). Hay que tener en cuenta entre sus limitaciones que estos 

Figura 7: Superior-derecha: Esquema representativo del mecanismo de detección del volumen-minuto relativo 

por parte de los dispositivos de estimulación cardíaca. Inferior-derecha: Ejemplos de comparación a tiempo real 

entre el marcapasos y la PSG en un evento de apnea (A) y de hipopnea (B), obtenido de artículo de Defaye et al: 

A pacemaker transthoracic impedance sensor with an advanced algorithm to identify severe sleep apnea: The 

DREAM European study. Heart Rythm. 2014. PSG: Polisomnografía. 

𝐼𝑚𝑝𝑒𝑑𝑎𝑛𝑐𝑖𝑎 ሺ𝑜ℎ𝑚ሻ =
𝑉𝑜𝑙𝑡𝑎𝑗𝑒 ሺ𝑉ሻ

𝐼𝑛𝑡𝑒𝑛𝑠𝑖𝑑𝑎𝑑 ሺ𝑎𝑚𝑝ሻ
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dispositivos no son capaces de diferenciar entre apneas e hipopneas, y la infradetección de 

hipopneas que no cumplen los criterios de los algoritmos. Tampoco es posible diferenciar entre 

eventos de mecanismo obstructivo o central. Al no analizarse el estado del sueño ni la saturación 

de oxígeno, no es posible etiquetar episodios de hipopnea asociados a microdespertares o a 

desaturación. Otra limitación es la infradetección de episodios obstructivos, ya que el propio 

esfuerzo inspiratorio, aunque ineficaz, es capaz en ocasiones de variar la impedancia 

transtorácica (134). Shalaby lo demostró en su análisis por tipo de evento al compararse en 

tiempo real frente a la PSG. Observó una sensibilidad del 93-94% para eventos centrales y 

mixtos, que disminuyó al 82% en obstructivos y al 55% en hipopneas (136). En los años 

posteriores, la empresa Sorin® (propietaria de ELA medical® y actualmente parte de 

Microport®), lideraron esta vía de estudio y consiguieron un refinamiento del algoritmo. Esta 

mejora en la detección se basó en la supresión de noches en las que se detectaba mucha 

actividad por el paciente o mucho ruido asociado a la presencia de eventos. En 2014, con el 

algoritmo de detección mejorado, se publicó el estudio DREAM. En dicho estudio, el punto de 

corte del IAR de 20 presentó un 89% de sensibilidad y un 85% de especificidad frente a la 

obtención de un IAH >15 (AOS moderado-severo) en la PSG (129). En el mismo año, empleando 

también dispositivos Sorin®, Aimé et al realizaron un estudio enfocado en comparar el valor de 

análisis continuo frente al puntual (137). Se describió una apreciable variabilidad de la severidad 

de la AOS a lo largo del tiempo, con un 86% de la muestra presentando índice de variación por 

encima del >20%, en concordancia con la variación interprueba observada en estudios que 

repitieron la PSG en los mismos sujetos (138).  

 

 

Probablemente estas variaciones se debieron a diferentes factores que cambian en el día a día 

como el nivel de actividad diurno, el empleo de fármacos, alcohol, las condiciones ambientales, 

etc. Los dispositivos fueron capaces de almacenar las noches de hasta los 6 meses previos. 

Observaron que el análisis continuo mantenía una buena correlación con el valor puntual y que 

era capaz de detectar pacientes potencialmente en riesgo de presentar SAHS, que no hubieran 

Figura 8: Diagramas de barras con ejemplos de la diferencia en la variabilidad de IAR diario en 2 pacientes (A y B) 

registrado por dispositivos Sorin®. Obtenido de artículo de Moubarak et al: Variability in Obstructive Sleep Apnea. 

Heart Rythm. 2016. 
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sido diagnosticados en el análisis puntual. Entre sus conclusiones, destacaron que los pacientes 

con una variabilidad del IAR intermedia (entre el 20 y 70%), mayoritaria en la muestra, podrían 

beneficiarse del análisis continuo para una mayor precisión diagnóstica. En 2016, Moubarak et 

al, también con dispositivos Sorin®, formularon el concepto de “carga de apnea severa” al 

analizar el número de noches con IAR > 20. Observaron que un 41% de los pacientes presentaba 

un IAR medio mayor de 20 y que hasta el 90% presentaba al menos 1 noche con un IAR mayor 

de 20 (4) (figura 8). Si tenemos también en cuenta el carácter estacional de la AOS, el análisis 

continuo permitirá ofrecer una visión más realista del grado de apnea del sueño.  

Los dispositivos de estimulación cardíaca con sensado auricular permiten registrar la actividad 

eléctrica auricular de forma paralela. Como se ha comentado previamente, los pacientes con 

AOS tienen mayor riesgo de presentar arritmias (figura 9).  

 

 

En la fibrilación auricular (FA), se ha observado una prevalencia 4 veces mayor en pacientes con 

trastornos respiratorios del sueño de manera independiente de otros factores de riesgo, que 

aumenta proporcionalmente con la severidad de la patología (124,139). También existen 

indicios sobre la relación temporal entre la presencia de AOS y la incidencia de FA a corto plazo 

(140). La posibilidad de registrar de forma continuada la presencia y el grado de FA y AOS en 

población portadora de marcapasos ofrece una nueva perspectiva en el estudio de la 

interrelación de ambas entidades. El camino fue iniciado por Moubarak et al en 2016, que 

estudió como objetivo secundario la asociación entre la severidad de la apnea del sueño y la 

incidencia de fibrilación auricular. No se observó asociación estadística, pero el análisis estuvo 

limitado por un tamaño muestral inferior al necesario y porque estableció un criterio de 

incidencia de fibrilación auricular demasiado breve (>30 segundos) (4). En 2017, Mazza et al, 

Figura 9: Ejemplo sobre el registro del IAR diario en los últimos meses junto a la presencia de fibrilación 

auricular en dispositivos Sorin.  Obtenido de artículo de Moubarak et al: Variability in Obstructive Sleep 

Apnea. Heart Rythm. 2016. 
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publicaron un estudio cuyo objetivo principal estudiaba la incidencia de FA cada 3 meses, con 

un criterio de FA más estricto (>6h/24h). Demostró que los pacientes con IAR elevado al 

momento de la valoración, presentaban mayor riesgo de desarrollar FA, que se manifestaba ya 

en los primeros 3 meses de seguimiento (141). Posteriormente, en 2019, el estudio 

multicéntrico RESPIRE refrendó estos hallazgos, mostrando un riesgo 2 veces mayor de 

desarrollar FA sostenida >48h en pacientes con IAR patológico al inicio del estudio. El riesgo 

aumentó progresivamente en el seguimiento, sugiriendo un efecto acumulativo (142).  La 

capacidad de registrar continua y concomitantemente la “carga de apnea del sueño” y 

parámetros obtenidos por el algoritmo de detección de apnea del marcapasos (ADAM), abre la 

puerta al estudio en tiempo real de la influencia del AOS sobre la patología cardiovascular. La 

conexión temporal entre la AOS, la FA y el riesgo de ictus o la evaluación de la respuesta al 

tratamiento del SAHS son meros ejemplos de la potencialidad del análisis diario.   

Particularidades de la AOS en el anciano 
La prevalencia de AOS aumenta con la edad sobre una población con esperanza de vida 

progresivamente mayor y gran parte de los beneficiarios de dispositivos de estimulación 

cardíaca se encuentran en edad geriátrica. Por ello, es necesario hacer un análisis específico de 

la AOS en población anciana (figura 10).    

 

 

Debido a cambios neuro-hormonales inherentes al envejecimiento, diferencias en el estilo de 

vida y al aumento de la comorbilidad, se producen variaciones en la arquitectura del sueño en 

la población anciana (143,144). Se ha observado un menor porcentaje de sueño profundo con 

menor duración total de sueño y mayor frecuencia de despertares (145). A raíz de las diferencias 

observadas en los estudios sobre la AOS, se han teorizado 2 modalidades o perfiles. Por un lado, 

encontramos el prototipo de paciente joven, sintomático, normalmente atendido en unidades 

Figura 10: Gráfico con la hipótesis que propone 2 tipos de SAHS (uno relacionado con la edad y 

otro dependiente de la edad) para explicar el incremento en la prevalencia de SAHS en población 

anciana según los criterios diagnósticos actuales. Obtenido de Martínez-García et al. El Síndrome 

de apneas-hipopneas durante el sueño en edades avanzadas. Archivos de Bronconeumología. 

2010. 
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especializadas del sueño, del que surge la mayoría de la evidencia científica respecto al impacto 

clínico y al tratamiento. Por otra parte, encontramos el perfil de paciente anciano, que presenta 

un grado de solapamiento variable con el fenotipo previo y en el que es difícil distinguir la 

patología de posibles cambios fisiológicos dependientes de la edad (146). No obstante, en el 

anciano sigue habiendo un número importante de sujetos con un índice de apneas muy elevado 

(>30 IAH), que probablemente no se deba solamente a la edad y que pueda repercutir 

clínicamente de forma negativa. 

La población anciana tiende a presentar diferente sintomatología, que suele infrarreportarse 

debido a factores sociales como un mayor sedentarismo, la ausencia de compañero de cama 

que comunique los episodios de ronquido o asfixia, además de una menor percepción de los 

síntomas, todo ello conduciendo al infradiagnóstico (147). Por otra parte, la hipersomnia es más 

frecuente en el anciano, debido a múltiples factores ajenos al SAHS, por lo que su especificidad 

diagnóstica y la sospecha clínica se reduce considerablemente. Sin embargo, no hay que 

considerar la hipersomnia como un parámetro “normal” en estas edades, ya que nunca se trata 

de un fenómeno natural o fisiológico (148). Por las características clínicas y sociales asociadas a 

al envejecimiento, muchos parámetros predictores de AOS en población joven (ronquido, 

hipersomnia, apneas, elevado IMC o perímetro cervical…), presentan un menor valor predictor 

(149–151). Al contrario que en la sintomatología clásica, parece observarse un mayor peso sobre 

la esfera neuro-cognitiva y cardiovascular (152–156).  

Debido a que los criterios diagnósticos se establecieron en población joven y sintomática, surge 

el dilema de establecer nuevos criterios diagnósticos en población anciana en los que realmente 

se observe un impacto negativo en la calidad de vida o el pronóstico. El IAH es el índice que 

clásicamente se ha empleado para establecer el diagnóstico, pero es posible que otras variables 

discriminen mejor en esta población, como la variación en la saturación de oxígeno o los 

despertares. Revisando la bibliografía que estudia específicamente la repercusión del SAHS en 

población anciana, parece existir asociación con objetivos secundarios como elevación de 

parámetros inflamatorios, extrasistolia ventricular, cifras de HTA e incluso aumento de la tasa 

de ictus, pero en general se observa menor impacto en calidad de vida y en la mortalidad (157).  

Respecto al tratamiento, a pesar de no existir apenas evidencia científica centrada en población 

anciana, se trata de un componente muy importante del total de pacientes diagnosticados y 

tratados en unidades del sueño. Se ha constatado que el tratamiento con CPAP mejora la 

estructura del sueño y disminuye el IAH en población anciana, pero su efecto a nivel de 

rendimiento neurocognitivo, de calidad de vida y riesgo cardiovascular se difumina (157). 

Además, hay que tener en cuenta que existen condicionantes que pueden producir menor 

cumplimiento terapéutico. De ellos, destacamos una menor destreza en el uso del dispositivo 

CPAP,  menor percepción de síntomas, mayor comorbilidad y deficiencias neuro-cognitivas junto 

a la tendencia a la vida en soledad (158).  Este efecto parece compensarse con la necesidad de 

menor presión efectiva sobre la vía aérea lo que justifica que la adherencia observada en los 

estudios sea similar a la población joven.   
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HIPÓTESIS, OBJETIVOS Y JUSTIFICACIÓN 

Hipótesis 

Hipótesis principal 
1. Existen variables clínicas, ecocardiográficas, analíticas y/o puntuaciones en 

cuestionarios de screening de AOS que se correlacionan significativamente con la carga 

de apnea nocturna evaluada diariamente mediante dispositivos de estimulación 

cardíaca (marcapasos). Estas variables son capaces de predecir o explicar 

independientemente y de forma relevante la variación en el grado de apnea.  

Hipótesis secundarias 
1. Los cuestionarios de riesgo de AOS presentan un rendimiento diagnóstico similar o 

superior al obtenido frente a la polisomnografía en noche aislada cuando se comparan 

con el análisis de la apnea del sueño diario obtenido mediante el algoritmo de detección 

de apneas del marcapasos (ADAM). 

2. El índice de alteraciones respiratorias (IAR) registrado por el marcapasos presenta 

adecuada concordancia/coherencia al compararse con el polígrafo respiratorio 

domiciliario Apnealink® en la misma noche.  

3. Existen factores clínicos, ecocardiográficos, analíticos y/o resultados de cuestionarios de 

screening de AOS que se correlacionan y son capaces de explicar el grado de variabilidad 

diaria registrado a través del ADAM.  

4. Existen diferencias interestacionales en la carga de apnea nocturna, 

independientemente de la variabilidad del IAR interindividual. 

Objetivos del estudio 

Principal 
1. Determinar la correlación y asociación mediante análisis multivariante de parámetros 

clínicos, de autopercepción de síntomas de somnolencia/apnea nocturna, 

antropométricos, analíticos, ecocardiográficos frente al porcentaje de noches con IAR 

>20 eventos/hora y medidas de tendencia central (media / mediana) del IAR obtenido 

diariamente durante los meses de registro (carga de apnea nocturna) del ADAM. 

Secundarios 
1. Evaluar el rendimiento predictivo de los cuestionarios de screening de AOS frente a 

presentar elevada carga de apnea registrada mediante el ADAM. 

2. En la muestra del H12O: Analizar el rendimiento predictivo del registro puntual y diario 

del ADAM respecto IAR y el índice de desaturación de oxígeno (ODI) del polígrafo 

respiratorio domiciliario ApneaLink®. Además, se evaluará el predominio obstructivo o 

central de los eventos respiratorios. 

3. Estudiar la variabilidad diaria del IAR registrado por el ADAM, su asociación y correlación 

con las variables estudiadas. 

4. Evaluar la variabilidad estacional del IAR diario registrado por el ADAM. 
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Justificación del estudio y relevancia clínica 
La existencia de marcapasos con capacidad de detección de SAHS puede tener un gran impacto 

clínico debido a que se trata de una patología con elevada incidencia en esta población, a 

menudo infradiagnosticada por su carácter subclínico y por baja disponibilidad de métodos 

diagnósticos. Por el momento no se ha estudiado adecuadamente la repercusión clínica de un 

diagnóstico y tratamiento precoces en población asintomática, pero se ha observado un efecto 

favorable en variables intermedias como mejoría de la somnolencia, de las cifras de tensión 

arterial, de los episodios de fibrilación auricular, etc. Poseer herramientas de screening con 

capacidad de discriminar adecuadamente la presencia de SAHS grave a un bajo coste humano y 

material permitiría aumentar la tasa de diagnósticos e implementar medidas terapéuticas 

precoces que podrían mejorar la calidad de vida y el pronóstico de la población portadora de 

marcapasos. El análisis diario que nos ofrecen los ADAM nos permitiría estudiar la presencia de 

factores temporo-ambientales, el grado de variabilidad diaria y la respuesta al tratamiento.   
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MATERIALES Y MÉTODOS 

Diseño 
Estudio observacional, abierto y transversal. 

Sujetos del estudio 
La selección de pacientes se realizó de forma consecutiva en la consulta de marcapasos del 

Hospital Universitario 12 de octubre (H12O) de Madrid y del Hospital Universitario de Burgos 

(HUBU), según los siguientes criterios: 

- Criterios de inclusión: 

o Sujetos mayores de 18 años. 

o Portadores de marcapasos del fabricante Microport® (previamente Sorin 

Group® y Livanova®) con algoritmo de detección de apneas incorporado que 

pueda activarse (Modelos Reply 200®, Kora100®, Kora 250®). 

o Aceptación y firma del consentimiento informado. 

- Criterios de exclusión (del análisis del objetivo primario): 

o Previamente bajo tratamiento con CPAP.  

- Criterios de salida del estudio: 

o Retirada del consentimiento informado. 

o Inicio de tratamiento con CPAP durante el periodo de registro del marcapasos. 

Centros y servicios participantes 
- Unidad de Arritmias del servicio de Cardiología del Hospital Universitario 12 de Octubre, 

Madrid. 

- Unidad de Trastornos del Sueño del servicio Neumología del Hospital Universitario 12 

de Octubre, Madrid. 

- Unidad de Arritmias del servicio de Cardiología del Hospital Universitario de Burgos, 

Burgos.  

- Servicio de análisis clínicos de Hospital Universitario de Burgos, Burgos. 

- Centro de soporte técnico para España y Portugal de Microport®, Barcelona. 

Protocolo del estudio 
En la población perteneciente al H12O, el reclutamiento se estableció coincidiendo con una 

revisión del dispositivo en la consulta de marcapasos, mientras que la población proveniente del 

HUBU se incluyó durante el ingreso para implante o recambio del marcapasos. Se informó del 

objetivo y características del estudio y se entregó el consentimiento informado (anexo 1). Se 

anotaron elementos de la historia clínica, se realizó un electrocardiograma, mediciones 

antropométricas (altura, peso y perímetros corporales), entrega y cumplimentación de los 

cuestionarios de screening de AOS. En los sujetos incluidos en el HUBU se extrajo una muestra 

de sangre periférica para su análisis y se elaboró el cuestionario SACS a partir de la presencia de 

HTA, el perímetro cervical y elementos del cuestionario de Berlín (ronquido intenso y asfixias).  

En la visita posterior a la consulta con un periodo de tiempo de al menos 6 meses desde la última 

evaluación se recogieron los datos referidos a los parámetros de estimulación y de apnea 

nocturna almacenados por el marcapasos. Los datos fueron analizados a través del informe 

automático realizado por el dispositivo y los metadatos fueron enviados a la central de soporte 

técnico de Microport®, para su desglose por días. 
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La muestra reclutada en el H12O, se citó 24 horas antes de dicha revisión para instruir en la 

colocación del polígrafo respiratorio ambulatorio ApneaLink®, de cara a registrar la noche previa 

a la cita en la consulta de marcapasos. 

 

Las variables ecocardiográficas se obtuvieron del estudio de ecocardiografía transtorácica más 

próximo a la fecha del informe de seguimiento del marcapasos.  

En la figura 11 se describe gráficamente el protocolo del estudio en ambos centros. 

 

 
Figura 11: Diagrama de flujo del protocolo del estudio en ambos centros; HUBU: Hospital universitario de Burgos, 

H12O: Hospital universitario 12 de octubre; MCP: marcapasos; ECG: electrocardiograma; ESE: escala de somnolencia 

de Epworth; PR: polígrafo respiratorio. 

 

Cronograma del estudio 
1. Reclutamiento:  

a. H12O: Junio 2017 – Mayo 2018.  

b. HUBU: Febrero 2015 – Noviembre 2018. 

2. Extracción y recogida de datos del marcapasos: 

a. H12O: Junio 2017 – Noviembre 2019.  

b. HUBU: Febrero 2019 – Junio 2020. 

3. Estudio somnográfico por el polígrafo respiratorio (H12O): Diciembre 2017 – Noviembre 

2018. 

4. Análisis de las muestras de sangre (HUBU): Junio 2021 – Septiembre 2021. 
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5. Análisis estadístico y redacción de resultados: Octubre 2021 – Junio 2022. 

Determinaciones 
- Datos antropométricos y demográficos:  

o Se registró la fecha de nacimiento y el sexo.  

o Se midió la talla y el peso mediante báscula y tallímetro de suelo para el cálculo 

del índice de masa corporal (peso / talla2 (kg/m2)) y superficie corporal por el 

método de Dubois. 

o Se empleó una cinta métrica para medir el perímetro cervical (cm) y los 

perímetros de cintura (cm) y cadera (cm) para el cálculo del índice cintura 

cadera (perímetro cintura/perímetro cadera). 

- Datos clínicos:  

o Se anotó la presencia de tabaquismo, HTA, DM, el filtrado glomerular 

(ml/kg/min) por el método de Cockcroft-Gault según el valor de creatinina 

sérica (mg/dl) en la última analítica basal, enfermedad pulmonar obstructiva 

crónica, enfermedad arterial periférica, enfermedad cerebrovascular, 

insuficiencia cardíaca (considerando al menos grado C de la clasificación de la 

AHA) y clase funcional según la clasificación de la NYHA, diagnóstico previo de 

FA y tipo de FA según el patrón temporal (paroxística / persistente / 

permanente), puntuación CHADS2VASC2 e indicación de tratamiento 

antiarrítmico y/o betabloqueante.  

o Se interrogó la presencia y el grado de apnea del sueño confirmado mediante 

PSG o poligrafía respiratoria y la utilización de CPAP.  

- Se registraron las siguientes variables ecocardiográficas:  

o Fracción de eyección del ventrículo izquierdo por método de Simpson Biplano 

en plano apical - 4 cámaras y apical - 2 cámaras (%). 

o Diámetro diastólico del ventrículo izquierdo en el plano paraesternal – eje largo 

(mm). 

o Grosor del septo interventricular en el plano paraesternal – eje largo (mm). 

o Diámetro anteroposterior de la aurícula izquierda en el plano paraesternal – eje 

largo (mm). 

o Volumen de la aurícula izquierda mediante análisis biplano en el plano apical – 

4 cámaras y apical - 2 cámaras (ml). 

o Área de la aurícula izquierda en plano apical - 4 cámaras (cm2). 

o Patrón de llenado diastólico del ventrículo izquierdo (normal / relajación 

prolongada / pseudonormal / restrictivo). 

o Cociente entre la onda e del llenado mitral mediante doppler pulsado y la onda 

e’ de relajación miocárdica mediante doppler tisular (e/e’). 

o Presencia de valvulopatía moderada a severa. 

o Presión sistólica de arteria pulmonar estimada a partir del gradiente ventrículo-

auricular sistólico derecho (mmHg), en pacientes con insuficiencia tricúspide no 

masiva, a través de Doppler continuo. 

- En la analítica sanguínea extraída en tras la inclusión del paciente en el estudio fueron 

evaluados los siguientes parámetros: 

o Hemoglobina (g/dl) y hematocrito (%). 

o Leucocitos totales (x1000/mm3). 

o Número de plaquetas (x1000/mm3). 

o Hemoglobina glicosilada (%). 
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o Creatinina (mg/dl) y urea (mg/dl). Se calculará el valor del filtrado glomerular 

mediante método de CDK-EPI (ml/kg/min). 

o Ácido úrico (mg/dl). 

o Fibrinógeno (ml/dl). 

o Actividad de protrombina (%). 

o Dímero D (mg/ml). 

o Proteína C reactiva (mg/L). 

o Galectina-3 (ng/ml). 

o ST2 (Receptor soluble de interleukina-1) (ng/ml). 

o Troponina T por método ultrasensible (ng/L). 

o Nt-proBNP (pg/ml).  

- Cuestionarios (anexo 2): 

o Escala de somnolencia de Epworth (ESE): Consta de 8 preguntas que evalúan la 

probabilidad de quedarse dormido ante situaciones cotidianas. La severidad se 

mide en 4 grados (0=Nunca, 1=Baja probabilidad, 2= Probabilidad media y 3= 

Probabilidad alta). La puntuación total varía de 0 a 24. Valores ≥11 se asocian a 

hipersomnia diurna y elevado riesgo de SAHS (72,77,89). 

o Cuestionario genérico de Calidad de Vida EQ-5D: Consta de 5 preguntas 

(movilidad, autocuidado, independencia para ABVD, dolor y 

ansiedad/depresión. Se gradúan de 1 a 3 de menor a mayor limitación. Sobre 

dicho resultado se aplica una fórmula para obtener una puntuación de 0 

(mínimo) a 1 (máximo). Además, consta de una escala visual analógica de 

percepción de estado de salud.  

o Cuestionario STOP-BANG: Desarrollado para evaluar el riesgo de AOS. Consta 

de 8 ítems basados en la sintomatología autopercibida, fenómenos nocturnos 

observados por convivientes además de variables clínicas y antropométricas.  

▪ Se desglosan en 3 variables independientes: 

• Sentimiento de cansancio/somnolencia. 

• Ronquido intenso. 

• Fue observado durante episodios de asfixia. 

▪ El riesgo se clasifica según el resultado obtenido: 

• Bajo: Respuesta “si” a 0-2 preguntas. 

• Moderado: Respuesta “si” a 3-4 preguntas. 

• Alto:  

o Respuesta “si” a 5-8 preguntas. 

o Respuesta “si” a 4 preguntas además de: 

▪ Sexo masculino. 

▪ IMC >35kg/m2. 

▪ Perímetro cervical >43cm en hombres y >41cm 

en mujeres. 

o Cuestionario de somnolencia de Berlín: Elaborado para evaluar el riesgo de 

AOS. Consta de 3 partes con preguntas dividas en presencia e intensidad del 

ronquido, síntomas autopercibidos y presencia de HTA u obesidad. 

▪ Se divide en 3 categorías: 

• Fenómenos nocturnos (ronquido/asfixias): 1 punto si ≥2 

respuestas positivas. 

• Somnolencia o cansancio autopercibido. 1 punto si ≥2 

respuestas positivas. 
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• HTA e IMC. 1 punto si HTA o IMC >30. 

▪ La probabilidad se clasifica según la puntuación: 

• Baja: 0-1 punto. 

• Alta: ≥2 puntos. 

o Cuestionario SACS: Desarrollado por Flemons et al como herramienta de 

screening de AOS. Elaborado a partir de las 4 variables clínicas y 

antropomórficas: perímetro cervical, presencia de HTA, ronquido y 

asfixia/jadeo. Presenta elevado valor predictivo con puntuaciones >15 y elevado 

valor predictivo negativo con puntuaciones <5 (91). En nuestro estudio se van a 

constituir los elementos del cuestionario a través de elementos ya recopilados 

como la presencia de HTA, el perímetro cervical y la positividad en las categorías 

1 (ronquido/asfixias) y 2 (somnolencia/cansancio) del test de Berlín. 

- Registro nocturno mediante dispositivo ApneaLink®: Poligrafía respiratoria de empleo 

domiciliario que el paciente se coloca a sí mismo y que es capaz de detectar episodios 

de apnea/hipopnea y desaturaciones mediante el análisis la pulsioximetría capilar y el 

flujo nasal. Está dotado de una banda elástica capaz de medir la expansión de la caja 

torácica para diferenciar eventos obstructivos (mantenimiento de la tensión sobre la 

banda) de los centrales (ausencia de tensión). Se estableció el punto de corte en una 

media de 15 eventos de apnea (IAR) y 15 eventos de desaturación (ODI) por hora de 

registro para considerar el diagnóstico de AOS. Con estos límites de discriminación 

frente a la PSG, se ha observado previamente una sensibilidad del 90,9 – 94,7 % y una 

especificidad del 94,6 – 100% para el IAR y una sensibilidad del 73,7% y especificidad de 

91,7% respecto al ODI (82,83). El resultado fue validado por un neumólogo especialista 

en trastornos del sueño de manera cegada. Se analizarán las variables: 

o IAR: Número de eventos de apnea e hipopnea por hora de registro. 

o ODI: Número de eventos de disminución de la saturación de oxígeno capilar >4% 

respecto al valor medio del periodo de registro, por hora de registro. 

- Parámetros de estimulación que se obtuvieron desde el dispositivo de estimulación 

cardíaca: 

o Motivo de la indicación de estimulación cardíaca (bloqueo auriculo-ventricular 

/ otros). 

o Modo de estimulación (VVI / VDD-DDD). 

o Porcentaje de estimulación del ventrículo derecho (%). 

- Registro de apneas del marcapasos: Se anotó el registro de eventos respiratorios 

almacenado al menos 6 meses previos a la revisión del dispositivo. Se estudiarán los 

modelos de la marca Microport® que incorporen el algoritmo de detección de 

apnea/hipopnea (ADAM) basado en el análisis de la amplitud de la variación de la 

impedancia transtorácica. Es capaz de detectar movimiento en el paciente mediante un 

acelerómetro incorporado, registrando eventos ante la ausencia de movimiento del 

paciente en un periodo de tiempo programable de 5 horas. Nos ofrece el análisis horario 

del índice de alteraciones respiratorias (IAR) y la frecuencia cardíaca. Para analizar la 

carga de apnea nocturna, se establecieron las variables (media/mediana del IAR diario 

y el porcentaje de noches con un IAR ≥ 20 (asociado a AOS severo en el estudio DREAM 

(129)). El IAR medio diario será desglosado en la central de soporte técnico en España 

de Microport®, Barcelona.  Se consideró válido el registro si presentaba al menos un 

15% de noches válidas según interpretación automática del dispositivo. El algoritmo de 

detección es capaz de descartar automáticamente ciclos respiratorios que no se 

preceden de una línea de base estable o de un nivel de ruido adecuado para evitar la 
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interferencia de artefactos respiratorios como la tos, cambios posturales o mala calidad 

de la señal. Las noches fueron consideradas como inválidas si se observan >400 de estos 

ciclos inválidos por noche de registro. 

Para más detalles sobre las variables del estudio, ver anexo 3. 

Tamaño de la muestra 
El tamaño muestral de estudios previos que evaluaron el rendimiento diagnóstico del ADAM 

frente a PSG se encuentra entre 22-61 sujetos (4,127–129,135–137). La evidencia existente 

respecto a la capacidad predictora para el screening de AOS mediante variables antropométricas 

y clínicas se divide en estudios pequeños con un rango de participantes de 50 a 108 (77,78) y 

grandes registros poblacionales con una horquilla de 1.001 a 25.000.000 sujetos (43,90,159). 

Finalmente, estudios que evaluaron el carácter predictor de AOS de galectina-3 y ST-2 frente a 

PSG reclutaron aproximadamente unos 85 sujetos (106,108).  

Para la estimación del tamaño muestral en nuestro estudio, se ha considerado una potencia 

estadística mínima del 80%. Respecto a variables analíticas, ST2 ha mostrado una correlación 

significativa con un coeficiente de correlación de 0,326 y Galectina3 presenta un coeficiente de 

correlación significativo de 0,337 por lo que se necesitarían al menos 57 y 53 sujetos 

respectivamente para confirmar un nivel de correlación similar (106,108). En cuanto a los 

cuestionarios de screening de SAHS, serían necesarios 497 pacientes para corroborar el 

rendimiento diagnóstico del cuestionario de Epworth (sens: 76% / esp: 48%), 73 para el 

cuestionario STOP-BANG (sens: 97% / esp: 4%) y 140 para el cuestionario de Berlín (sens: 95% / 

esp: 7%) (87,88).  

Para el cálculo del tamaño muestral en relación a las propiedades de pruebas diagnósticas se ha 

empleado el programa libre “Epidat® 4.2” (Consellería de Sanidade, Xunta de Galicia, España). 

Para el estudio de la potencia estadística y el tamaño muestral en torno a correlaciones o 

asociaciones se ha empleado el programa libre “G-power® 3.1” (Universidad de Düsseldorf, 

Alemania).  

Análisis estadístico 
- Se analizará la “normalidad” de la distribución de las variables mediante el test de Shapiro-

Wilk para tamaños muestrales con <50 sujetos o de Kolmogórov-Smirnov para grupos con 
≥50 sujetos. 

- Las variables cuantitativas se expresan mediante media ± desviación estándar y las 
cualitativas mediante su porcentaje dentro del total de entradas registradas.  

Objetivo principal: 
- Se estudiará la correlación de la carga de apnea del sueño frente al resto de variables 

(mediana del IAR diario / % coches con IAR >20) mediante el coeficiente de correlación de 
Pearson (en caso de variables normales) y mediante el estadístico “Rho” de Spearman (en 
caso de variables no normales). Para el análisis de la correlación con variables cualitativas 
se empleará el método biserial.  

- Las variables con correlación significativa, se introducirán en el modelo de regresión lineal 
múltiple.  Al tratarse de un análisis exploratorio se empleará el método “hacia atrás”, 
incluyendo todas las variables en el modelo inicial, retirando secuencialmente las variables 
no significativas por orden de menor a mayor significación hasta dejar las que permanecen 
con significación estadística dentro del modelo. 

- La evaluación de las diferencias por subgrupos según las medias de las variables que evalúan 
la carga de apnea del sueño se realizará mediante “t” de Student para variables cuantitativas 
en caso de que presenten distribución normal y “u” Mann Whitney para el caso de ausencia 
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de normalidad. Se empleará el estadístico “chi cuadrado” de Pearson para variables 
cualitativas.  

Objetivos secundarios 
1) Se evaluará el rendimiento predictivo de los cuestionarios de riesgo de AOS (Epworth, STOP-

BANG y Berlín), frente a presentar al menos una noche con IAR >20 o a presentar una 
media/mediana del IAR del total de días > 20 eventos/hora. Los parámetros diagnósticos 
estudiados serán la sensibilidad, especificidad, valor predictivo positivo, valor predictivo 
negativo y el odds ratio diagnóstico.  

2) Analizar la concordancia, fiabilidad y el rendimiento predictivo del análisis puntual (1 noche) 
y continuo (mediana del IAR y % noches con IAR >20) del ADAM respecto al índice de 
alteraciones respiratorias (IAR) y el índice de desaturaciones (ODI) del polígrafo respiratorio 
(PR) en la muestra de pacientes del hospital 12 de octubre: 

a) Se estudiará la concordancia entre las medidas del ADAM del marcapasos y el PR 
mediante el coeficiente de correlación intraclase. Para ello se empleará un modelo 
mixto en la que el instrumento de medida se ha considerará efecto fijo y el sujeto efecto 
aleatorio. Al tratarse de un método de screening, el análisis se ajustará para estudiar 
consistencia y no concordancia perfecta. Al no considerar necesario realizar ambas 
pruebas en la práctica real, se ha tenido en cuenta el resultado del test a estudio como 
medida única. Para evaluar la consistencia y fiabilidad entre las diferentes medidas se 
empleará el gráfico de Bland-Altman.  

b) Se estudiará el rendimiento diagnóstico mediante curva ROC del valor obtenido en la 
misma noche por el marcapasos frente al punto de corte de 15 eventos/hora para el IAR 
y el ODI del polígrafo respiratorio. También se evaluará el rendimiento diagnóstico del 
análisis continuo mediante el porcentaje de noches con IAR >20 o con una 
media/mediana del IAR diario >20.  

3) Se analizará la correlación de la variabilidad del IAR diario obtenido por el ADAM frente al resto 
de variables mediante el coeficiente de correlación de Pearson o mediante la Rho de Spearman 
según normalidad de las variables. Para el análisis de la correlación con variables cualitativas se 
empleará el método biserial. Se establecen 2 grupos según la presencia de un índice de 
variación > o < del 30% y se compararán las características de ambos subgrupos mediante “t” de 
Student/ “u” Mann-Whitney para variables continuas y “chi cuadrado” para variables 
cualitativas.  

4) Para el análisis de la influencia estacional sobre la carga del IAR diario se elaborará un modelo 
lineal mixto. Se considerará el paciente como factor aleatorio. Las estaciones y las covariables 
“sexo”, “estación”, “edad”, “IMC” y “hospital de procedencia” constituirán los efectos fijos. Se 
compararán los diferentes modelos en función de su comportamiento desde el más complejo 
(con todas las covariables a estudio) hasta el más simple que mantenga un rendimiento igual o 
mejor. La comparación se realizará mediante análisis inferencial en caso de modelos anidados y 
mediante comparación de medidas de bondad de ajuste como el criterio de información de 
Akaike (AIC), criterio de información bayesiano (BIC), el logaritmo de verosimilitud (LL) y la 
devianza (D) en caso de no anidamiento. En el caso de emplear un modelo lineal generalizado, 
estudiaremos diferentes conjuntos de modelos de conteo que se aproximen a la distribución de 
nuestra variable. Tras la selección del modelo, se verificarán sus supuestos (normalidad en la 
distribución y homocedasticidad de los residuos del efecto aleatorio y experimental) mediante 
gráficos de distribución de los residuos y la prueba de normalidad de Kolmogorov-Smirnov. La 
comparación post-hoc entre pares de estaciones se realizó mediante la prueba de 
comparaciones múltiples de Tuckey. 
 
Se considerarán estadísticamente significativos los valores de p <0,05 y se aceptan resultados 
con una potencia estadística ≥0,8. Se reportarán los tamaños del efecto de las variables 
significativas. 
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- El análisis estadístico se realizará mediante el programa “Statistical Package for the Social 
Sciences (SPSS)”, versión 25 (IBM®, Armonk, EEUU). 

- Para la realización de modelos mixtos de cara a evaluar la influencia estacional, se empleará 
el paquete estadístico “R, de R Core Team” (2021). Foundation for Statistical Computing, 
Vienna, Austria.  https://www.R-project.org/. 

- El cálculo del tamaño del efecto y la potencia del resultado (post-hoc) se realizará mediante 
“G-power® 3.1” (Universidad de Düsseldorf, Alemania).  

Viabilidad del proyecto 
El equipo investigador dispone de los medios técnicos y material necesarios para realizar el 

estudio. Posee también recursos humanos específicos para realizar e interpretar los registros 

del ApneaLink® y los dispositivos de estimulación, sin interferir con la actividad asistencial 

habitual del centro. El proyecto ha recibido financiación por parte de los fondos de la fundación 

pública de investigación “fundación burgos para la investigación en salud” para la realización del 

análisis estadístico relacionado con el objetivo secundario “evaluación de la variabilidad 

estacional del IAR diario”. También se han recibido fondos no condicionados de la empresa de 

investigación biomédica “Arrhytnet” (Pozuelo de Alarcón, España) para la determinación de los 

niveles séricos de Galectina-3 y ST2.  

Conflictos de interés 
El investigador principal y sus colaboradores no tiene conflictos de interés en relación al ámbito 

del estudio ni recibe financiación alguna de las empresas que comercializan los dispositivos de 

estimulación y de detección domiciliaria de apnea (Microport® y Resmed®). 

Consideraciones éticas y protección de datos 
Por el momento, no existe ninguna recomendación institucional para el screening de AOS en 

pacientes portadores de dispositivos de estimulación cardíaca a pesar de existir una elevada 

prevalencia del mismo en series previas.  La Sociedad Española de Neumología (SEPAR), 

actualmente no contempla la indicación de tratamiento para el SAHS basándose en los 

parámetros obtenidos por dispositivos de estimulación cardíaca, aunque su rendimiento 

diagnóstico ha sido avalado por varios estudios. Todavía no existe evidencia en que el 

tratamiento de la AOS asintomática mejore el pronóstico cardiovascular.  

Los pacientes en los que la sospecha de SAHS establezca una indicación de estudio preferente 

(profesiones de riesgo), serán remitidos a la unidad de trastornos respiratorios del sueño para 

confirmación diagnóstica según la vía habitual.  

Se garantizó la confidencialidad de los pacientes del estudio mediante anonimización y 

codificación numérica de la base de datos en función de la fecha del acto clínico que marca el 

inicio del periodo de seguimiento y, en caso de coincidir fechas, según el orden alfabético del 

nombre y apellidos. En la base de datos no se recopilaron nombres de pila, apellidos ni ningún 

otro dato de carácter personal que pueda identificar a los pacientes. La base de datos se realiza 

mediante fichero Excel con clave de acceso seguro. La investigación se rigió de acuerdo a la Ley 

Orgánica 3/2018, de 6 de diciembre, de Protección de Datos Personales y Garantía de los 

Derechos Digitales, que adapta la legislación española al Reglamento General de Protección de 

Datos de la Unión Europea. También respetó los preceptos contemplados en la Ley 41/2002, de 

14 de noviembre, básica reguladora de la Autonomía del Paciente y de Derechos y Obligaciones 

en materia de Información y Documentación Clínica.  

La información obtenida de pacientes del Hospital Universitario 12 de octubre, provino del 

estudio con título “valoración clínica y del rendimiento diagnóstico del análisis diario del 

síndrome de apnea obstructiva del sueño registrado mediante dispositivos de estimulación 
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cardíaca”. El proyecto fue avalado por el Comité Ético de Investigación Clínica del Hospital 

Universitario 12 de octubre (anexo 4A). La información obtenida de pacientes del Hospital 

Universitario de Burgos, se extrajo del estudio con título “estudio sobre la asociación entre 

galectina-3 y apneas hipopneas del sueño como posibles marcadores de fibrilación auricular en 

pacientes portadores de marcapasos DDD”. Dicho proyecto fue aprobado por el comité de ética 

de la investigación médica de Burgos y Soria (anexo 4B). 
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RESULTADOS 

Reclutamiento y recopilación de los datos 
El periodo de reclutamiento en la unidad de marcapasos del HUBU abarcó desde enero de 2015 

hasta noviembre de 2018. De los 169 implantes o recambios de generador llevados a cabo, 87 

pacientes fueron reclutados en el estudio. Respecto a los sujetos no que no entraron en el 

estudio, 75 se debieron a fallo en la inclusión y 7 rechazaron participar, principalmente por vivir 

lejos del centro. En la muestra incluida se pudo obtener al menos 1 registro válido del IAR a 

través del marcapasos en 68 sujetos. Dentro de este grupo, se completaron adecuadamente 64 

cuestionarios de Epworth, 66 sujetos tuvieron estudio ecocardiográfico previo y en 62 se obtuvo 

un estudio antropométrico completo. Específicamente, en este centro se recopilaron muestras 

de sangre con los parámetros analíticos de interés en 54 pacientes además de completarse 63 

cuestionarios STOP-BANG, 65 del test de Berlín. 

El periodo de reclutamiento en el H12O comprendió desde junio de 2017 hasta mayo de 2018. 

Aproximadamente 120 sujetos se encontraban en seguimiento al año en dicha consulta, de los 

cuales se incorporaron al estudio 49 pacientes. Aunque no se registraron específicamente los 

motivos de la no entrada al estudio, la mayoría de los casos se debieron a un fallo de inclusión 

y, en segundo lugar, al rechazo a participar motivado por problemas de movilidad. De los 49 

sujetos enrolados, en 33 se pudo obtener un registro del IAR fiable. 28 de ellos completaron el 

cuestionario de Epworth, 28 presentaban estudio ecocardiográfico valorable y en 30 se obtuvo 

un estudio antropométrico completo. Exclusivamente en este centro, se obtuvieron 23 registros 

del polígrafo respiratorio valorables y se completaron 25 cuestionarios EQ5D. 

 

 

Figura 12: Flujo de pacientes conjunto de los hospitales 12 de octubre (H12O) y universitario de Burgos (HUBU). CPAP: 

“Continuous positive airway pressure”; MCP: Marcapasos.   
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En global, la muestra incluye un total de 136 sujetos, en los que se pudieron obtener 101 

registros válidos del índice de apneas mediante marcapasos. Sumando variables comunes, 92 

de estos pacientes completaron el cuestionario de Epworth, 94 presentaban estudio 

ecocardiográfico, en 92 se obtuvo las medidas antropométricas (figura 12).  

Características de la población estudiada 
Las características basales de la población incluida en el estudio se muestran en la tabla 1. La 

edad media de la muestra fue 82 ± 7 años, con un ligero predominio de varones (59%). Los 

sujetos presentaron tendencia al sobrepeso con un IMC medio de 27,52 ± 3,35 pero con un 

índice de cintura/cadera y un perímetro cervical en el rango normal. El factor de riesgo 

cardiovascular más prevalente fue la HTA, muy frecuente en la muestra (79%). Respecto a la 

presencia de otras patologías del ámbito cardiovascular, destacamos un 13% de enfermedad 

cerebrovascular previa, un 15% de insuficiencia cardíaca clínica y un 33% de FA previa, 

observando significativamente mayor prevalencia de la misma en la muestra del H12O (45% 

H12O vs. 25% HUBU; p=0,025). Congruentemente, la puntuación CHADSVASC fue ligeramente 

mayor en el grupo del H12O (4,12 ± 1,21 H12O vs. 3,6 ± 1,45 HUBU; p=0,039) con un valor medio 

total de 3,80 ± 1,38 puntos.  La presencia de disfunción sistólica del ventrículo izquierdo fue del 

12%, siendo superior en el grupo del H12O (20% H12O vs. 7% HUBU; p=0,024). A pesar de la 

edad, la tasa de FG media estimada se encuentra por encima de 60ml/min/m2. 

En cuanto a la información obtenida de los cuestionarios, no se observaron diferencias en ambos 

subgrupos, con una puntuación media del test de Epworth de 6,06 ± 3,76 y un 11% de pacientes 

con riesgo alto. Respecto al cuestionario STOP-BANG y Berlín de la muestra del HUBU, fueron 

clasificados como de alto riesgo un 34% y un 44% respectivamente. En la muestra del H12O el 

resultado del cuestionario EQ5D reflejó una autopercepción moderada-alta de la calidad de vida 

con una puntuación de 0,65 ± 0,32 sobre 1 y un nivel visual analógico de 64,30 ± 21,49 sobre 

100. Respecto al score SACS obtenido en la muestra del HUBU, se observó una puntuación media 

de 14,00 ± 18,95, considerándose que valores mayores de 15 presentaron un elevado valor 

predictivo positivo de riesgo de AOS en el estudio del que se elaboró (91).   

La indicación de estimulación por bloqueo auriculo-ventricular fue del 55% aunque con 

diferencias significativas entre hospitales, siendo significativamente más frecuente en el HUBU 

(64% HUBU vs. 41% H12O; p=0,010). El modo de estimulación bicameral o secuencial fue 

consecuentemente más frecuente en la muestra del HUBU (86% HUBU vs. 60% H12O; p=0,002). 

El porcentaje de estimulación ventricular global fue del 55,15 ± 40,35 %, observando una 

tendencia no significativa a mayor porcentaje en el HUBU (60,56 ± 39,63 HUBU vs. 46,14 ± 40,39 

H12O; p=0,067) Los registros de apnea nocturna extraídos de los marcapasos revelaron una 

mediana del IAR diario de 16,60 ± 11,37 eventos/hora y un porcentaje de noches con IAR >20 

de 35,64 ± 37,50 %, sin haberse observado diferencias entre ambos hospitales.  

Finalmente, los parámetros analíticos obtenidos en exclusiva en el grupo del HUBU, mostraron 

valores de hemoglobina, hematocrito, urea y, ácido úrico en rango de la normalidad, pero se 

apreciaron valores medios por encima de la media poblacional en la proteína C reactiva (6,92 ± 

15,48 mg/l). Las cifras de troponina T ultrasensible (33,13 ± 29,51 ng/l) y NT-proBNP (1534,43 ± 

4085,13 pc/ml) también se encontraron por encima del rango normal, incluso al compararse con 

poblaciones de edad avanzada (160,161). Los niveles de galectina3 (20,51 ± 6,24 ng/ml) también 

fueron ligeramente superiores a los de referencia en controles sanos (8.9–12.7 ng/ml) y los de 

ST2 (38,24 ± 24,82 ng/ml) se presentaron en el límite alto de la normalidad (varones: 8.6–49.3 

ng/ml / mujeres:  7.2-33.5 ng/ml) (162,163). 
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Tabla 1. Características basales de la muestra en el total del estudio y por centro de 
procedencia: 

 Total [n] HUBU [n] H12O [n] p 

Variables clínicas: 

Edad (años) 82,20 ± 6,99 [119] 82,77 ± 6,95 [77] 
81,17 ± 7,02 11 

[42] 
0,235 

Sexo (% varones) 59% [136] 62% [87] 45% [49] 0,053 

IMC 27,52 ± 3,35 [118] 27,61 ± 3,27 [72] 27,37 ± 3,51 [46] 0,713 

ASC* (kg/m2) 1,72 ± 0,19 [118] 1,76 ± 0,19 [72] 1,67 ± 0,18 [46] 0,011 

Perímetro cervical (cm) 38,64 ± 4,60 [121] 39,10 ± 5,05 [73] 37,94 ± 3,74 [48] 0,174 

Índice cintura-cadera 0,93 ± 0,08 [119] 0,94 ± 0,07 [72] 0,92 ± 0,08 [47] 0,208 

HTA 79% [127] 77% [78] 84% [49] 0,359 

DM 27% [127] 22% [78] 12% [49] 0,645 

DL  47% [78]   

EPOC  10% [78]   

Cardiopatía Isquémica  15% [78]   

ACVA 13% [127] 14% [78] 12% [49] 0,765 

Insuficiencia cardíaca 15% [126] 8% [77] 11% [49] 0,065 

Fibrilación auricular* 33% [127] 26% 45% [49] 0,025 

CHADSVASC* 3,8 ± 1,38 [127] 3,6 ± 1,45 [78] 4,12 ± 1,21 [49] 0,039 

FG MDRD (ml/min/m2) 72,02 ± 26,16 [116] 73,44 ± 26,11 [67] 70,07 ± 26,39 [49] 0,495 

FEVI <50%* 12% [119] 7% [75] 20% [44] 0,024 

Cuestionarios: 

Puntuación Epworth 6,06 ± 3,76 [110] 6,15 ± 3,68 [74] 5,89 ± 3,94 [36] 0,735 

Riesgo Epworth alto 11% [110] 12% [74] 8% [36] 0,748 

EQ5D puntuación   0,65 ± 0,32 [37]  

EQ5D escala visual 
analógica 

  64,30 ± 21,49 [36]  

Riesgo STOP-BANG alto  34% [71]   

Riesgo Berlín alto  44% [75]   

Puntuación SACS  14,29 ± 18,95 [73]   

Parámetros del marcapasos: 

Estimulación indicada 
por BAV* 

55% [132] 64% [83] 41% [49] 0,010 

Estimulación secuencial* 76% [114] 86% [71] 60% [43] 0,002 

% Estimulación 55,15 ± 40,35 [112] 60,56 ± 39,63 [70] 46,14 ± 40,39 [42] 0,067 

Mediana IAR diario 
(eventos/h) 

16,60 ± 11,37 [99] 15,99 ± 11,01 [69] 18 ± 12,25 [30] 0,422 

% noches con IAR≥20 35,64 ± 37,50 [99] 33,09 ± 37,70 [69] 41,5 ± 36,99[30] 0,307 

Parámetros analíticos: 

Hemoglobina (g/dl)  13,98 ± 1,60 [68]   

Hematocrito (%)  42,03 ± 4,29 [68]   

Urea (mg/dl)  56,58 ± 26,64 [68]   

Ácido úrico (mg/dl)  6,10 ± 1,61 [65]   

Proteína C reactiva 
(mg/l) 

 6,92 ± 15,48 [64]   

Galectina 3 (ng/ml)  20,51 ± 6,24 [70]   

ST2 (ng/ml)  38,24 ± 24,82 [70]   

Troponina T 
ultrasensible (ng/l) 

 33,13 ± 29,51 [67]   
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Tabla 1. Características basales de la muestra en el total del estudio y por centro de 
procedencia: 

 Total [n] HUBU [n] H12O [n] p 

NT-proBNP (pg/ml)  
1534,43 ± 4085,13 

[66] 
  

*: Diferencias significativas entre centros. HUBU: hospital universitario de Burgos; H12O: hospital universitario 12 de 

Octubre, IMC: índice de masa corporal; ASC: área de superficie corporal, HTA: hipertensión arterial, DM: diabetes 

mellitus; DL: dislipemia; EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crónica; ACVA: accidente cerebrovascular agudo, 

FG: filtrado glomerular, MDRD: método modification of diet on renal disease; FEVI: fracción de eyección del ventrículo 

izquierdo; BAV: bloqueo auriculo-ventricular; IAR: índice de alteración respiratoria. 
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Objetivo principal  

Estudiar la correlación y asociación de la carga de apnea nocturna registrada por el 

algoritmo de detección de apneas del marcapasos (ADAM) respecto a las variables 

independientes a estudio 
La carga de apnea registrada por el ADAM se midió mediante el porcentaje de noches con 

IAR>20, la media y la mediana del IAR diario a lo largo de todo el tiempo registrado en cada 

paciente, que abarcó al menos 6 meses consecutivos.  Las tres variables presentaron una 

distribución no normal con curtosis positiva (típico de una variable de conteo) y no se observó 

correlación fuerte (>0,7) frente a ninguno de los demás parámetros. Las correlaciones 

significativas se registraron en las 3 formas de analizar la carga de apneas, siendo ligeramente 

mayores en el % noches con IAR >20. Sin embargo, al apreciarse una distribución muy asimétrica 

en torno a valores 0 de dicha variable y no poderse alcanzar la normalidad de la distribución al 

transformarla logarítmicamente, fue descartada para realizar la regresión lineal multivariante. 

Dado que la mediana del IAR presentó una correlación ligeramente superior respecto a la media 

del IAR y su transformación logarítmica cumplió con los criterios de normalidad en su 

distribución, se seleccionó dicha variable como dependiente para el análisis (figura 13).   

  

Figura 13: Superior: Distribución de las frecuencias de la variable transformada “ln (mediana 

IAR+1)” (barras azules) frente al a distribución normal (curva negra). Inferior: Gráfico Q-Q 

con la desviación de la distribución de la variable ln (mediana IAR+1) (puntos rojos) respecto 

a la distribución teórica normal (línea negra continua). 
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Las correlaciones significativas frente a la mediana del IAR diario se muestran en la tabla 2 y en 

la figura 14.  

Tabla 2. Coeficientes de correlación de las variables que muestran correlación significativa 

frente a la mediana del IAR diario: 

Variable Muestra (n) Coef. Correlación (k) p Tamaño efecto 1-β 

Edad (años) 83 0,215 0,034 0,463 0,994 

IMC 91 0,246 0,019 0,495 0,999 

Hb (g/dl) 52 0,339 0,014 0,582 0,997 

Diurético (si vs. no) 68 0,277 0,022 0,526 0,997 

Modo estimulación 

(secuencial vs. 

monocameral) 

98 0,211 0,036 0,459 0,998 

IAR: Índice de alteraciones respiratorias; IMC: índice de masa corporal; hb: hemoglobina sérica; 1-β: potencia 

estadística. 

 

 
Figura 14: Línea superior de izquierda a derecha: Gráficos de dispersión entre la edad, el IMC y la Hb frente a la 

mediana del IAR. Línea inferior de izquierda a derecha: Diagramas de cajas sobre la mediana del IAR en los grupos 

con vs. sin diurético y modo de estimulación secuencial vs. monocameral. IMC: índice de masa corporal; hb: 

hemoglobina sérica (g/dl); IAR: índice de alteraciones respiratorias.  

 

Para analizar la capacidad predictiva de las variables que se asociaron significativamente con la 

mediana del IAR (edad, IMC, cifra de hemoglobina, presencia de tratamiento diurético y 

estimulación monocameral vs. secuencial), se llevó a cabo un análisis de regresión lineal múltiple 

empleando la transformación logarítmica de la variable dependiente (logaritmo neperiano 

(mediana del IAR +1)). De todas las variables, sólo permanecieron con asociación significativa en 

el modelo la cifra de hb y la presencia de tratamiento diurético. El modelo fue capaz de predecir 
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de forma significativa un 22,3% del cambio de la mediana del IAR: El tamaño del efecto (f2) fue 

de 0,287 (intermedio: 0,15 – 0,35) y la potencia estadística (1- β) de 0,588, insuficiente para la 

generalización de los resultados (tabla 3). 

 

  Tabla 3. Resumen del resultado del modelo de regresión lineal múltiple para LN (mediana 
IAR + 1): 

 
Estadístico F 

(grados libertad 
intra;intersujeto) 

Estadístico 
R2 B 

Error 
estándar 

β α 1- β f2 

Modelo 7,015 (2;49) 0,223    0,002 0,588 0,287 

Constante   0,205 0,766  0,790   

Hemoglobina   0,157 0,053 0,370 0,005   

Diurético 
(si vs. no) 

  0,357 0,165 0,273 0,035   

IAR: Índice de alteraciones respiratorias; B: coeficiente no estandarizado; β: coeficiente estandarizado; α: nivel de 

significación; 1- β: potencia estadística; f2: tamaño del efecto. 

Figura 15: Superior: Gráfico de barras con la distribución de los residuos estandarizados de la 

variable ln (mediana IAR+1) (barras azules) en comparación con la distribución normal (curva 

negra). Inferior: Gráfico de dispersión de los residuos de la variable ln (mediana IAR+1) en el que 

no se observa una tendencia definida de los mismos. 
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El indicador de multicolinealidad “VIF” (Variance Inflation Factor) fue 1,003 (cifras inferiores a 

10 indican que no existen correlaciones elevadas entre los factores del modelo). El indicador de 

Durbin-Watson fue de 1,829 (cercano a 2), por lo que se confirmó la independencia de los 

residuos. Se cumplieron también los supuestos de homocedasticidad y normalidad en la 

distribución de los residuos del modelo (figura 15).  

La fórmula de la recta de regresión para predecir el cambio en la mediana del IAR sería 

finalmente: 

Mediana del IAR = 2,7182(0,205 +0,157 x Hemoglobina (g/dl) +0,357 (si toma diurético) -1.   
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Objetivos secundarios 

Rendimiento predictivo de los cuestionarios de riesgo de AOS frente a presentar 

elevada carga de apnea en el ADAM   
Se estudió la sensibilidad, especificidad, valor predictivo positivo, valor predictivo negativo, 

razón de probabilidad positiva y razón de probabilidad negativa y el odds ratio diagnóstico (DOR) 

de los diferentes cuestionarios para predecir la presencia de al menos 1 noche con IAR >20 en 

el registro diario del marcapasos o una mediana del IAR diario 20 (tabla 4).  

Respecto a la capacidad de predecir la presencia de al menos una noche con IAR >20, el ESE es 

el único test con utilidad diagnóstica a expensas de presentar elevada especificidad (95,74% 

[82,06-100]) y VPP (90,91% [69,37-100]), con un DOR de 2,9 (0,3–24,22). Cuando se han 

comparado con la posibilidad de presentar una mediana del IAR >20, el rendimiento mejora 

salvo para el ESE. El test con mayor rendimiento en este caso es el STOP-BANG (sensibilidad: 

40,91% [18,09-63,73]; especificidad: 73,81% [59,32-88,30]; DOR de 1,95 (0,65-5,82).   

 

Tabla 4A. Rendimiento del ESE, Berlín, STOPBANG y SACS para la predicción de al menos 

una noche con IAR >20: 

Parámetro 

(IC 95%) 
ESE Berlín STOPBANG SACS 

Sens (%)  13,89 (5,21-22,57) 38,89 (24,96-52,82) 25 (12,27-37,73) 17,31 (6,06-28,55) 

Esp (%)  95,74 (82,06-100) 33,33 (2,49-64,17) 41,67 (9,61-73,73) 41,67 (9,61-73,73) 

VPP (%)  90,91 (69,37-100) 72,41 (54,42-0,40) 65,00 (41,60-88,40) 56,25 (28,82-83,68) 

VPN (%) 22,50 (12,72-32,28) 10,81 (0,00-22,17) 11,36 (0,85-21,88) 10,42 (0,73-20,10) 

CP+ 2,64 (0,36-19,35) 0,58 (0,35-0,98) 0,43 (0,22-0,84) 0,30 (0,14-0,64) 

CP- 0,91 (0,79-1,05) 1,83 (0,80-4,20) 1,80 (0,91-3,58) 1,98 (1,00-3,92) 

DOR 2,9 (0,3-24,22) 0,31 (0,08-1,19) 0,23 (0,06-0,88) 0,15 (0,04-0,58) 

Tabla 4B. Rendimiento del ESE, Berlín, STOPBANG y SACS para la predicción de una 

mediana del IAR >20:  

Parámetro 

(IC 95%) 
ESE Berlín STOPBANG SACS 

Sens (%) 15,15 (1,40-28,90) 40,91 (18,09-63,73) 40,91 (18,09-63,73) 28,57 (6,87-50,27) 

Esp (%)  89,66 (80,96-98,35) 54,55 (38,70-70,39) 73,81 (59,32-88,30) 76,74 (62,95-90,53) 

VPP (%) 45,45 (11,48-79,43) 31,03 (12,47-49,60) 45,00 (20,70-69,30) 37,50 (10,65-64,35) 

VPN (%) 65,00 (53,92-76,08) 64,86 (48,13-81,60) 70,45 (55,84-85,07) 68,75 (54,60-82,90) 

CP+ 1,46 (0,48-4,43) 0,90 (0,50-1,64) 1,56 (0,76-3,19) 1,23 (0,52-2,92) 

CP- 0,95 (0,80-1,12) 1,08 (0,70-1,68) 0,80 (0,54-1,18) 0,93 (0,68-1,28) 

DOR 1,53 (0,43-5,52) 0,83 (0,29-2,34) 1,95 (0,65-5,82) 1,32 (0,40-4,30) 

ESE: Escala de Somnolencia de Epworth; Sens: Sensibilidad; Esp: Especificidad, VPP: Valor Predictivo Positivo; VPN: 

Valor Predictivo Negativo; CP+: Cociente de Probabilidad positiva; CP-: Cociente de Probabilidad negativa; DOR: Odds 

Ratio Diagnóstico. 



53 
 

Rendimiento predictivo del registro puntual y diario del ADAM frente al polígrafo 

respiratorio ApneaLink® 

Rendimiento del análisis puntual del ADAM en la misma noche 

De los registros de polígrafo respiratorio (PR) obtenidos, en todos ellos los eventos de apneas se 

clasificaron mayoritariamente (>50%) como obstructivos y en un 73% de los casos (22 sobre 30) 

no se registraron eventos de carácter central.  

Se ha comparado el conteo de eventos respiratorios registrados por el marcapasos frente al 

índice de alteraciones respiratorias (IAR_PR) y de desaturaciones >4% (ODI_PR) obtenidos por 

el polígrafo respiratorio en la misma noche, que se han tomado como referencia (figura 16). Para 

el análisis de correlación intraclase, se ha empleado un modelo mixto en la que el instrumento 

de medida se ha considerado efecto fijo y el sujeto efecto aleatorio, se ha ajustado para un 

análisis de consistencia y se ha tenido en cuenta el resultado del test a estudio como medida 

única. El coeficiente de correlación intraclase (CCI) frente al IAR_PR es 0,471 (IC 95%; 0,072-

0,740; p=0,012) y el “alfa” de Cornbach es 0,641. Respecto al ODI_PR, el CCI es 0,507 (IC 95%; 

0,119-0,761; p=0,007) y el “alfa” de Cornbach es 0,673. Teniendo en cuenta los niveles 

establecidos por convención, al compararse con ambos parámetros de polígrafo respiratorio, el 

CCI alcanza un grado moderado/bueno (0,4 – 0,75) y el “alfa” de Cornbach un nivel moderado 

(0,5-0,7). Los residuos cumplen la normalidad en su distribución. 

 

Figura 16: Gráficos de dispersión del IAR (superior) y del ODI (inferior) del polígrafo 

respiratorio frente al IAR obtenido del marcapasos en la misma noche junto a la recta 

de regresión generada entre ambos pares de variables. 
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Cuando se analizó el rendimiento predictivo del IAR del marcapasos frente a presentar un IAR 
≥15 en el polígrafo respiratorio, se observó un AUC de 0,688 (IC 95%; 0,436 – 0,939; p=0,152). 
El punto de corte mediante análisis ROC que obtuvo mayor rendimiento diagnóstico fue de 7,5, 
con una sensibilidad de 1, una especificidad de 0,375 y un Índice de Youden (IY) de 0,375 (figura 
17). Respecto al análisis de concordancia, ambas mediciones presentaron una K de Cohen de 
0,433 que supone moderada concordancia (0,4 – 0,6), con un p-valor de 0,01. En el gráfico de 
Bland-Altman se observó una diferencia media de -5,05 del IAR del marcapasos respecto al del 
PR, con mayor variación a medida que aumenta el IAR y todos los valores se encontraron dentro 
de rango (figura 18).  

 
Al compararse el IAR del marcapasos respecto a obtener un ODI >15 a través del PR, se observó 
un AUC de 0,740 (IC 95%; 0,485 – 0,994). El punto de corte con mayor rendimiento fue de 7,5 
con una sensibilidad de 1, una especificidad de 0,5 y un IY de 0,5 (figura 17). En el análisis de 
concordancia, se observó una K de Cohen de 0,593 (moderada concordancia (0,4 – 0,6)) con un 
p-valor de 0,01. En el gráfico de Bland-Altman se observa una diferencia media de -7,82 del IAR 
del marcapasos respecto al ODI del PR, con mayor variación a medida que aumenta el IAR y 
todos los valores salvo uno (situado cerca del límite) se encuentran dentro de rango (figura 18). 
 

 
 

Figura 17: Curvas ROC del rendimiento predictivo del IAR del marcapasos frente al IAR (izquierda) y al ODI 

(derecha) del polígrafo respiratorio. IAR_MCP: Índice de alteraciones respiratorias detectado por el 

marcapasos; IAR_PR: Índice de alteraciones respiratorias del polígrafo respiratorio; ODI_PR: Índice de 

desaturaciones obtenido del polígrafo respiratorio, h-1: eventos por hora. 
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Figura 18: Gráficos de Bland-Altman de la diferencia de eventos detectados por el marcapasos respecto al IAR 

(izquierda) y al ODI (derecha) del polígrafo respiratorio. IAR_MCP: Índice de alteraciones respiratorias detectado 

por el marcapasos; IAR_PR: Índice de alteraciones respiratorias del polígrafo respiratorio, ODI_PR: Índice de 

desaturaciones obtenido del polígrafo respiratorio.  
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Rendimiento del análisis continuo del ADAM 

Para el estudio del registro diario del IAR por el ADAM se utilizaron las variables “% de noches 

con IAR>20” y “mediana del IAR”.  Se empleó como test de referencia el IAR y el ODI obtenidos 

por el PR al final del periodo de monitorización, considerándose como umbral discriminador una 

media de 15 eventos/hora tanto para el IAR como para el ODI. El AUC, el punto de corte óptimo 

y las curvas ROC de todas las combinaciones se muestran en la figura 19 y la tabla 5. La 

combinación en la que se observó mayor AUC fue la mediana del IAR en el punto de corte de 6,5 

eventos/hora frente al ODI del PR (0,804 [IC 95%; 0,604-1]). 

 

 

Figura 19: Curvas ROC entre las diferentes combinaciones del análisis continuo de eventos respiratorios del 

marcapasos (mediana del IAR y % noches con IAR>20) frente al IAR y al ODI del polígrafo respiratorio. AUC: Área bajo 

la curva; IAR: Índice de alteraciones respiratorias; IAR_PR: Índice de alteraciones respiratorias del polígrafo 

respiratorio; ODI_PR: Índice de desaturaciones de oxígeno del polígrafo respiratorio, ROC: Características operativas 

del receptor, h-1: eventos por hora. 
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Tabla 5. Rendimiento diagnóstico del umbral óptimo entre el análisis continuo de eventos 

respiratorios frente al IAR y al ODI del polígrafo respiratorio: 

Comparación 

Parámetros del punto corte óptimo 

Umbral Sensibilidad Especificidad Índice Youden 

% noches IAR >20 vs. IAR PR ≥15 0,5 1 0,556 0,556 

Mediana IAR vs. IAR PR ≥15 6,5 1 0,556 0,556 

% noches IAR >20 vs. ODI PR ≥15 0,5 0,938 0,571 0,509 

Mediana IAR vs. ODI PR ≥15 6,5 0,938 0,571 0,509 

AUC: Área bajo la curva; IAR: Índice de alteraciones respiratorias; PR: Poligrafía respiratoria; ODI: Índice de 

desaturaciones de oxígeno. 
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Variabilidad diaria del IAR registrado por el ADAM. Asociación y correlación con las 

variables estudiadas 
Para estudiar la variabilidad diaria del IAR obtenido a través del ADAM, se calculó el índice de 

variación (%) que se obtiene a partir de la fórmula: “desviación estándar / media del IAR diario 

* 100” en el periodo monitorizado de cada paciente. Se observó un índice de variación medio 

del IAR diario en la muestra de 41,34% (IC 95%; 38,26-44,43). Un 6,1% de la muestra presentó 

una variabilidad catalogada como baja (<20%) mientras que un 4% mostró una variabilidad alta 

(>70%) según la definición de Aimé et al (137). 

La variabilidad diaria correlacionó inversamente de forma fuerte con la carga de apnea del 

sueño, presentando una Rho: -0,703 (p=0,001) respecto a la mediana del IAR y una Rho: -0,611 

(p=0,001) para el porcentaje de noches con IAR >20 (figura 20). En ambas situaciones el tamaño 

del efecto fue alto (0,838 y 0,781 respectivamente) y la potencia estadística fue 1. No se observó 

correlación o asociación significativa con el resto de variables estudiadas.  

Al explorar las diferencias en las medias del IAR entre el subgrupo con variabilidad baja (<30%) 

y frente al resto, se detectó que los sujetos con variabilidad baja presentan mayor superficie 

corporal (ASC) (1,828 vs. 1,720; p=0,033 / tamaño efecto: 0,548; potencia: 0,556) y mayor cifra 

de Hb sérica (15,825 g/dl vs. 13,805 g/dl; p=0,001 / tamaño efecto: 0,457 / potencia: 0,996).  

  

Figura 20: Gráfico de dispersión del índice de variación del IAR frente a la mediana del IAR diario (izquierda) y frente 

al porcentaje de noches con IAR >20 (derecha). IAR: Índice de alteraciones respiratorias. 
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Evaluación de la variación estacional del IAR del ADAM 

Descriptivos 

Para describir la variable de interés (media del IAR diario por estación), se calculó la media 

aritmética de la puntuación diaria del IAR en función de la estación del año.  

El año se dividió en 4 periodos (estaciones), cuyas medias globales fueron: 

- Invierno (Diciembre, Enero y Febrero):  15,96 ± 10,98 

- Primavera (Marzo, Abril y Mayo):   18,65 ± 11,91      

- Verano (Junio, Julio, Agosto):    18,26 ± 11,50     

- Otoño (Septiembre, Octubre, Noviembre):  18,43 ± 12,37 

El análisis descriptivo preliminar basado en medias estacionales de medidas repetidas, sin tener 

en cuenta la heterogeneidad del IAR en la muestra, reflejó un valor mínimo en los meses 

invernales. Sin embargo, no ocurrió así en todos los sujetos (anexo 5).  

Las covariables que se incluyeron en el análisis fueron “sexo”, la “edad” al final del periodo de 
monitorización, el “índice de masa corporal” y el “hospital de procedencia”. No se introdujeron 
las variables “hemoglobina” y “diurético” al involucrar una reducción del tamaño de la muestra 
considerable. Se observaron correlaciones débiles entre el IAR y el IMC (k=0,261) o la edad 
(k=0,225). Estratificando la media estacional del IAR por la edad, se observó un aumento del IAR 
con pico en la década de los 80 años (tabla 6 y figura 21). 
 

Tabla 6. Medias estacionales y anuales del IAR diario por estratos de edad: 

Edad N Invierno Primavera Verano Otoño Media anual 

[60-70) 7 7,56 ± 5,61 8,60 ± 3,57 7,81 ± 4,70 7,55 ± 5,80 8,30 ± 4,80 

[70-80) 22 12,92 ± 9,41 17,31 ± 13,09 16,75 ± 11,17 16,77 ± 11,28 16,28 ± 11,28 

[80-90) 56 18,54 ± 11,94 20,42 ± 11,88 19,95 ± 11,74 21,22 ± 13,19 19,58 ± 11,29 

[90-100) 10 13,33 ± 8,28 16,45 ± 10,85 16,22 ± 8,95 15,36 ± 8,04 15,04 ± 8,64 

Media 

estacional 
15,96 ± 10,98 18,65 ± 11,91 18,26 ± 11,50 18,43 ± 12,37  

N: tamaño de la muestra; IAR: Índice de alteraciones respiratorias. 
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Elección del modelo 

Debido a que se trata de una variable de conteo, la media del IAR diario presentó una 
distribución no normal con curtosis positiva. Por ello, se ensayaron modelos lineales 
generalizados mixtos (MLGM) empleando las funciones de Poisson y binomial negativa. El 
modelo con mejor rendimiento mediante los diferentes indicadores de bondad de ajuste 
(devianza, criterio de información de Akaike, criterio de información bayesiano, log 
verosimilitud…) fue el que empleó la función binomial negativa e incluyó las variables “estación”, 
la “edad”, el “IMC” y el “sexo” (tabla 7). El modelo elegido se compuso de 87 sujetos diferentes 
y un total de 19.491 observaciones del IAR diario. Las variables “edad” e “IMC” presentaron 
coeficientes de 0,026 (p=0,001) y 0,036 (p=0,002) respectivamente. Esto supone indirectamente 
que, a escala normal, el IAR, aumenta su valor 1,026 veces por año de edad ganado y 1,037 veces 
por unidad de aumento del IMC. Se consideró el sexo “varón” como el nivel basal, siendo el 
coeficiente para el sexo femenino de -0,312 (p=0,002). Se puede interpretar que las mujeres 
presentaron un IAR medio menor, siendo la diferencia de 0,732 eventos/hora respecto al IAR de 
los varones. Los coeficientes asociados a la estación del año, mostraron incrementos 
significativos de IAR respecto de la estación de invierno (valor de referencia). En invierno el 
índice de alteraciones respiratorias tomó su valor mínimo ya que el resto de estaciones 
presentaron coeficientes positivos. El verano registró el valor máximo ya que su coeficiente 
(0,101) fue mayor que los restantes (tabla 8).   
  

Figura 21: Distribución de la media del IAR por estación en función del estrato edad; N: 

tamaño de la muestra; IAR: Índice de alteraciones respiratorias. 
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Tabla 7. Descripción de los diferentes modelos generalizados mixtos estudiados. 

Modelo 
Función 

de enlace 
Predictores (β) Devianza AIC BIC LL σb 

GLMERpoiss1 Poisson 

β1: estación 

β2: sexo 

β3: edad 

β4: imc 

β5: procedencia 

b0: id 

137594 137612 137683 -68797 0,6065 

GLMERpoiss2 Poisson 

β1: estación 

β2: sexo 

β3: edad 

β4: imc 

b0: id 

137594 137610 137373 -68797 0,6075 

GLMERpoiss3 Poisson 

β1: estación 

β2: sexo 

β3: edad 

b0: id 

150928 150942 150998 -75464 0,6508 

GLMERbneg1 
Binomial 

Negativa 

β1: estación 

β2: sexo 

β3: edad 

β4: imc 

β5: procedencia 

b0: id 

124325 124345 124424 -62162 0,6061 

GLMERbneg2 
Binomial 

Negativa 

β1: estación 

β2: sexo 

β3: edad 

β4: imc 

b0: id 

124325 124325 124343 -62162 0,607 

AIC: Criterio de información Akaike; BIC: Criterio de información bayesiano; LL: Logaritmo de verosimilitud; IMC: 

índice de masa corporal; id: identificación del sujeto estudiado; σb: Desviación estándar del efecto aleatorio. 

Tabla 8. Descripción de los estimadores de la intersección y los efectos fijos sobre el IAR 

diario: 

Efectos fijos Estimación Error estándar z-Valor p-valor 

Intersección -0,463722 0,789840 -0,587 0,557 

Primavera 0,028119 0,009234 3,045 0,002 

Verano 0,101174 0,009952 10,166 <0,001 

Otoño 0,050751 0,009554 5,312 <0,001 

Sexo “mujer” -0,312702 0,139889 -2,235 0,025 

Edad 0,026824 0,008560 3,134 0,002 

IMC 0,036474 0,018346 1,988 0,047 

IMC: índice de masa corporal. IAR: índice de alteraciones respiratorias. 
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Las expresiones analíticas que se obtuvieron con y sin el componente aleatorio se muestran a 
continuación (“u” es la varianza del error aleatorio con valor 0,6504 y “ε” es la varianza del error 
experimental con valor 0,9994):  

 

• Modelo muestral (incluye el error aleatorio y es aplicable solo a las observaciones de la 

muestra):  

Ln (IAR)) = (-0,463+u) + 0,028*primavera + 0,101*verano + 0,050*otoño – 0,312*mujer 

+ 0,026*edad + 0,036*imc + ε. 

• Modelo poblacional (incluye sólo los efectos fijos y es extrapolable a toda la población):  

Ln (IAR)) = -0,463 + 0,028*primavera + 0,101*verano + 0,050*otoño -0,312*mujer + 

0,026*edad + 0,036*imc + ε. 

Verificación de las hipótesis del modelo de regresión mixto 

Se evaluó la normalidad de la distribución del error aleatorio (u), mediante prueba de 

Kolmogorov-Smirnov y se confirmó gráficamente la normalidad del error experimental (ε), al 

presentar una distribución gaussiana en el histograma de residuos (figura 22). La homogeneidad 

de las varianzas en las distribuciones residuales del modelo aleatorio y experimental fue 

comprobada gráficamente al mantenerse una dispersión constante (figura 23). Se observó una 

reducción de la dispersión (mayor precisión) en el modelo marginal respecto al modelo 

poblacional al tenerse en anularse el efecto aleatorio. El porcentaje de precisión ganada 

(coeficiente de correlación intraclase) equivale a 0,3942. Es decir, casi el 40% de la variabilidad 

total del IAR es debida a las características propias de cada sujeto. 

 

Figura 22: Histograma con la distribución de los residuos del modelo marginal. En el eje de ordenadas se 

muestra la frecuencia de repetición de los valores de los residuos y en el eje de abscisas el valor del residuo. 



63 
 

 

Diferencias entre estaciones 

Tras probar que las distintas estaciones del año produjeron resultados diferentes en el IAR diario 

respecto al invierno, se determinó mediante la prueba de comparaciones múltiples de Tuckey 

qué estaciones difirieron entre sí (tabla 9 y figura 24). Todas las comparaciones entre pares de 

estaciones fueron significativas salvo entre otoño y la primavera. Esto indica que, salvo en el 

último caso, el IAR diario medio difirió significativamente entre estaciones. La máxima diferencia 

observada ocurrió entre el verano y el invierno, con un valor de 0,0946. Al invertir la 

transformación logarítmica, se podría interpretar que en los sujetos de la muestra el IAR medio 

obtenido en verano fue 1,0992 veces mayor que el observado en invierno. 

 

Tabla 9. Diferencia media del IAR diario entre pares de estaciones: 

Contrastes Estimación Error estándar z-Valor p-valor 

Primavera - Invierno 0,023549 0,008680 2,713 0,033 

Verano - Invierno 0,094602 0,009346 10,122 <0,001 

Otoño - Invierno 0,045053 0,009076 4,964 <0,001 

Verano - Primavera 0,071053 0,007550 9,410 <0,001 

Otoño - Primavera 0,021504 0,008786 2,448 0,067 

Otoño - Verano -0,049549 0,008598 -5,763 <0,001 

IAR: índice de alteraciones respiratorias. 

Figura 23: Gráfico de dispersión solapado de los residuos obtenidos del modelo marginal en rojo (incluyendo 

el componente aleatorio o variabilidad inter-sujeto) y poblacional en negro (sin el componente aleatorio). Eje 

de ordenadas: valor absoluto de los residuos de ambos modelos. Eje de abscisas: orden de entrada de las 

determinaciones del IAR basada en el id (ascendente) y el orden cronológico de las noches registradas 

(ascendente). 
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Figura 24: Comparaciones por pares de las diferencias medias del IAR diario entre estaciones. 

Línea continua: diferencias significativas al 95% de límite de significación. Línea discontinua: 

diferencias no significativas. 
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DISCUSIÓN 

Principales hallazgos 

Características de la población de estudio 
En nuestra muestra de pacientes portadores marcapasos, no seleccionados por sospecha de 

AOS, se ha observado una elevada carga diaria de AOS registrada a través del ADAM, que ha 

coincidido con un elevado riesgo atendiendo al resultado del polígrafo respiratorio y a los 

cuestionarios de riesgo de AOS (STOP-BANG, Berlín y SACS). Sin embargo, el grado de 

somnolencia autopercibido por la escala de somnolencia de Epworth (ESE) ha sido relativamente 

bajo para el valor esperado. La elevada prevalencia de AOS junto a la escasa repercusión clínica 

observados en nuestro estudio, concuerdan con estudios previos realizados sobre población 

anciana y resaltan la presencia de una desproporción clínico-somnográfica (146,148–151). 

Aunque la edad avanzada por sí misma no justifica su presencia, puede ser de utilidad reclasificar 

la severidad de la patología en función de puntos de corte mayores o criterios clínicos 

adicionales como parámetros de la esfera neuro-cognitiva y cardiovascular. Que la población de 

estudio no fuera seleccionada según sospecha de SAOS, pudo influir en una menor percepción 

de somnolencia respecto a estudios realizados sobre participantes provenientes de unidades del 

sueño.  

Cabe destacar que la totalidad de los pacientes ha presentado un componente mayoritario de 

apnea obstructiva, en consonancia con estudios previos que analizaron la naturaleza del SAHS 

mediante PSG en pacientes portadores de marcapasos (127–129,135–137). Esta población no 

suele presentar insuficiencia cardíaca avanzada, en la que suele manifestarse el patrón 

ventilatorio de Cheyne-Stokes, que genera eventos de apnea de origen central (164,165). 

Aunque el perfil de los pacientes de ambos centros es similar, se han observado diferencias en 

varios parámetros de la esfera cardiológica. La muestra del HUBU ha presentado menor 

prevalencia de FA y mayor indicación de estimulación por BAV, que justifica el mayor porcentaje 

de estimulación bicameral en este centro. Estas diferencias se pudieron deber en parte a 

preferencias en la selección del modelo del generador del marcapasos por parte de cada equipo 

implantador. Como la presencia de FA se asocia a puntuaciones CHADSVASC mayores, ya que 

muchos de los elementos de la escala son factores o marcadores de riesgo de dicha patología, 

es coherente haber observado una puntuación CHADSVASC superior en la muestra del H12O 

(166).  La mayor presencia de disfunción sistólica en la población del H12O pudo deberse a una 

menor indicación de terapia de resincronización en esta población. Los pacientes con disfunción 

sistólica del VI (FEVI <40%) y alto grado de BAV, tienen indicación de estimulación mediante 

marcapasos-resincronizador para mejorar la calidad de vida y reducir morbilidad según las guías 

de práctica clínica sociedad europea de cardiología (167). Al no haber dispositivos de 

resincronización en nuestro estudio, a mayor indicación de este modo de estimulación, menor 

presencia de disfunción sistólica en la muestra.   

Los diferentes parámetros analíticos asociados a pronóstico cardiovascular y a 

inflamación/fibrosis del estudio (PCR, NT-proBNP, Troponina T, ST2, Galectina3), se encontraron 

en niveles elevados en comparación con los resultados obtenidos en población control (160–

163).  Estos resultados pudieron deberse a que nuestra muestra presentó edad avanzada y, 

debido a ello, mayor comorbilidad cardiovascular y menor aclaramiento de las biomoléculas 

debido a una tasa de filtrado glomerular reducida.   
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Estudiar la correlación y asociación de la carga de apnea nocturna registrada por el 

algoritmo de detección de apneas del marcapasos (ADAM) respecto a las variables 

independientes a estudio 
Se empleó la mediana como parámetro de tendencia central del “índice de alteraciones 

respiratorias” (IAR) diario, debido a que se trata de una variable de conteo, que a consecuencia 

presentó distribución no normal, de tipo “Poisson” o “Gamma”. A nivel individual, la mayoría de 

los sujetos mostraron distribuciones de su IAR diario con dicha distribución. La diferencia entre 

media y mediana a nivel intrasujeto apenas difirió (17,22 ±10,94 vs. 16,6 ±11,37), debido a que 

la elevada repetición de las medidas de la variable anula en la práctica las diferencias existentes 

entre ambas medidas de tendencia central. Por lo tanto, se puede asumir que la media y la 

mediana presentarán un comportamiento similar de cara a la comparación con otros estudios.  

Las variables relacionadas con la carga de apnea del sueño fueron la edad, el IMC (kg/m2), la 

cifra de Hemoglobina (g/dl) y la presencia o ausencia de diurético en su tratamiento basal. La 

correlación fue débil para edad e IMC y moderada para la cifra de Hb con adecuada potencia 

estadística. La edad es uno de los factores más importantes relacionados con la presencia de 

AOS, pero en edades avanzadas la diferencia de edad no influye de forma importante, pudiendo 

justificar la baja correlación que se observó en nuestra muestra (15,18). El IMC, junto a otros 

parámetros antropométricos como el índice cintura-cadera y el perímetro cervical, se han 

asociado a mayor probabilidad de AOS y son parámetros que traducen una complexión física 

con una anatomía orofaríngea más susceptible al colapso. Los sujetos con mayor carga de apnea 

del sueño presentaron un valor medio de Hb significativamente mayor (14,989 vs. 13,891). Este 

hecho, sumado a la correlación observada entre el índice de desaturaciones (ODI) y la carga de 

apnea del sueño puede justificar que la hipoxia nocturna induzca un estímulo en la médula ósea 

que aumente los valores de hemoglobina reactivamente, al igual que otras entidades que cursan 

con hipoxemia.  La aparición de fármacos diuréticos en el tratamiento basal, pudo deberse a que 

el paciente padeciera HTA o presentara signos congestivos por patología cardíaca, hepática, etc. 

En nuestra muestra, la HTA no se asoció a una mayor carga de apnea. Este fenómeno puede 

deberse a que la población anciana presenta frecuentemente otros mecanismos que influyen 

sobre la elevación de la TA como la rigidez arterial, desordenes endocrinos y deterioro de la 

función renal. Sin embargo, la AOS no sólo se asocia con mayor prevalencia de HTA sino también 

con cuadros más graves y los fármacos diuréticos suelen emplearse en grados más graves y 

refractarios de HTA. También es posible que, si la indicación de diurético se debió a congestión 

hídrica, ésta se presente también en la vía aérea afectando a la permeabilidad de la misma. El 

modo de estimulación monocameral (VVI) también se correlacionó con mayores niveles del IAR. 

Este tipo de estimulación suele indicarse en pacientes con FA, particularmente añosos o con 

comorbilidad limitante, por lo que la explicación a este fenómeno puede deberse 

principalmente al perfil de paciente más que a un efecto causal.  

Para el análisis multivariable se ha empleado la transformación logarítmica de la mediana del 

IAR para conseguir una distribución normal que permita realizar el análisis de regresión lineal y 

se ha añadido una unidad a la variable original para evitar casos de conteo igual a 0. La  

transformación de las variables de conteo de eventos respiratorios es un método habitual para 

la realización de estadística paramétrica (44,168).  Sólo la cifra de hemoglobina y la presencia de 

tratamiento diurético han mantenido un valor predictivo significativo de la carga de apnea 

nocturna en el análisis multivariable, siendo capaces de predecir un leve porcentaje del cambio 

de la mediana del IAR diario. La pérdida de significación del resto de variables (edad, IMC y modo 

de estimulación) puede ser debida a la transformación logarítmica de la variable y a la reducción 
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del número de sujetos del análisis, ya que la cifra de hemoglobina sólo pudo obtenerse en 68 de 

ellos.  

Rendimiento predictivo de los cuestionarios de riesgo de AOS frente a presentar 

elevada carga de apnea en el ADAM   
La correlación de las puntuaciones de los cuestionarios de riesgo de AOS y su valor predictivo 

frente a al grado de apnea nocturna registrado por el marcapasos ha resultado deficientes. Este 

hecho puede deberse en primer lugar a que dichos cuestionarios se diseñaron y se validaron 

frente a la PSG en noche única, que es la prueba actualmente aceptada como patrón de 

referencia (69,72,83,89). Se puede esgrimir que el algoritmo de detección de apnea de los 

marcapasos (ADAM) carece de adecuado rendimiento diagnóstico, pero en estudios en los que 

se comparó el análisis por ambas pruebas de manera simultánea se observó aceptable 

concordancia (129). Al ser el ADAM un método diagnóstico repetido diariamente, permite 

contrarrestar la elevada variabilidad intrasujeto observada en la PSG y podría reflejar de forma 

más precisa el grado de sintomatología y repercusión clínica asociado al SAHS.  Otro aspecto que 

dificulta la comparación con estudios previos es que no se ha analizado el mismo perfil de 

paciente. Nuestro estudio recogió una muestra no seleccionada por sospecha de AOS de 

pacientes con edad avanzada, que presenta elevada prevalencia de trastornos de conducción y 

de necesidad de estimulación cardíaca. Los test de screening de AOS se basan principalmente 

en la repercusión clínica, en los fenómenos nocturnos asociados a la presencia de apnea y a 

parámetros antropométricos y clínicos como la obesidad, el perímetro cervical y la HTA. En 

primer lugar, tanto la clínica como los fenómenos nocturnos son frecuentemente infra-

reportados en la población anciana, reduciendo la sensibilidad de los test. En segundo lugar, 

ciertos parámetros clínicos como la HTA se vuelven menos específicos en este rango de edad. 

Por consiguiente, puede que los hallazgos observados en nuestro estudio sean debidos a la 

discrepancia clínico-somnográfica inherente a esta población (146,147,149–151). Salvo en la 

ESE, los cuestionarios tendieron a presentar mayor especificidad que sensibilidad, por lo que 

aportan mayor utilidad para aumentar la sospecha clínica ante resultados positivos que para 

descartar el diagnóstico. Además, salvo para el ESE, se observó un mayor rendimiento de los 

cuestionarios a la hora de discriminar a pacientes según la presencia de una mediana del IAR 

>20 sobre registrar al menos 1 noche con IAR>20.  Puede deberse a que se trata de un parámetro 

de tendencia central, y puede reflejar de manera más certera la repercusión clínica de la AOS. 

Comparando los diferentes cuestionarios entre sí, se han corroborado los resultados del 

metaanálisis de Chiu et al en el que el test de Epworth presentó la especificidad más alta con 

una sensibilidad muy baja y en el que también se demostró que el cuestionario con mejor y más 

equilibrado rendimiento diagnóstico fue el STOP-BANG (88). 

Rendimiento predictivo del registro puntual y diario del ADAM frente al polígrafo 

respiratorio ApneaLink® 
Al compararse los resultados del PR y el ADAM de forma simultánea se observó moderada 

concordancia. Esto puede deberse a que la precisión para la detección de episodios de apnea 

del test de control de nuestro estudio probablemente sea menor que la PSG, el “gold standard”. 

Además, ambos dispositivos registran los eventos de apnea mediante fenómenos físicos 

diferentes ya que el ADAM se basa en la variación de la impedancia transtorácica y el PR en 

variaciones del flujo respiratorio y la saturación de oxígeno. Se evaluó la media horaria de 

eventos de apnea registrados por ambos dispositivos, pero no se pudo comparar 

simultáneamente la detección de los eventos respiratorios. Además, los periodos reconocidos 

como sueño pudieron diferir ya que se basan en criterios y programaciones diferentes. También 

se ha observado que la puntuación del IAR ofrecido por el ADAM fue consistentemente menor 
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que la del PR (-5 eventos/hora frente al IAR y -8 frente al ODI). Ambos dispositivos establecen 

en su programación un mínimo de 10 segundos de reducción/ausencia de variación de la 

impedancia o el flujo para considerar los eventos. No pudimos explicar de forma directa éstas 

discrepancias ya que no se realizó comparación simultánea “evento a evento” de los dos 

registros, pero podemos especular que parte de esta diferencia puede deberse a que el ADAM 

registra los eventos respiratorios indirectamente a través de la impedancia transtorácica y se ha 

comprobado que esfuerzos respiratorios ventilatoriamente ineficaces pueden producir la 

suficiente variación de la impedancia transtorácica para no considerar el evento como apnea 

(134).  Por ello, es posible que se trate de un método con menor sensibilidad para detectar 

eventos respiratorios que la estimación directa del flujo respiratorio que realiza el PR. En este 

aspecto los estudios que han comparado el ADAM frente a la PSG muestran resultados 

discrepantes con tendencia a la infradetección de los eventos respiratorios totales 

(128,129,135,136) y no existen estudios que comparen la detección de eventos respiratorios 

entre el ADAM y los PR.  

Dentro de las diferentes comparaciones estudiadas entre las puntuaciones del ADAM frente al 

PR, pudimos observar varias tendencias. En primer lugar, el rendimiento del IAR registrado por 

el marcapasos mejoró consistentemente al compararse en el PR con el ODI respecto al IAR. A 

priori podemos considerar que el ODI es un parámetro más alejado a la naturaleza del IAR del 

ADAM ya que uno se basa en la variación de la saturación de oxígeno capilar y el otro en la 

estimación indirecta del volumen ventilatorio. Sin embargo, el ODI puede reflejar un grado más 

certero de la intensidad del episodio de apnea/hipopnea y, por ello, relacionarse mejor con la 

gravedad del síndrome y con el resultado de otros métodos diagnósticos (78). En segundo lugar, 

la capacidad predictora también mejoró en el análisis continuo frente al puntual.  El mejor perfil 

diagnóstico pudimos observarlo cuando comparamos la mediana del IAR frente al ODI del PR 

observando un AUC de 0,804 (IC 95%; 0,604-1).  

A pesar de no tratarse del método de referencia, el análisis mediante poligrafía respiratoria 

permite una foto más realista del sueño del paciente al realizarse con escaso instrumental en el 

propio domicilio.  Su uso está aprobado para el diagnóstico en pacientes sin datos de riesgo, con 

moderada-alta sospecha, que se adapta al perfil de la muestra. Además, ya ha sido empleado 

en ensayos clínicos como método diagnóstico sin necesidad de confirmación con PSG (58,142).  

Variabilidad diaria del IAR registrado por el ADAM. Asociación y correlación con las 

variables estudiadas 
Se ha observado una variabilidad individual del IAR diario del 41%, un resultado mayor que el 

19% obtenido en el estudio de Moubarak et al (4). También se ha encontrado que sólo un 4% de 

la muestra presentó una variabilidad alta (>70%), siendo un resultado acorde con lo observado 

en el estudio de Aimé et al (137), en el que un 8,3% de la muestra presentaba al menos una 

variabilidad >70%. La elevada variabilidad observada en el análisis diario concuerda con lo 

observado al realizar análisis repetidos mediante PSG (138), por lo que apoya el empleo de un 

punto de vista repetitivo o “carga de apnea nocturna” a la hora de valorar la severidad de la AOS 

de forma más fiable, sobre todo en valores limítrofes. Al analizar las variables que pueden 

asociarse con el grado de variabilidad, sólo se encontró correlación con los parámetros que 

miden la carga de apnea (% noches con IAR >20 y mediana del IAR). Esta correlación fue 

moderada-fuerte e inversa, por lo que la variabilidad aumentó al disminuir el IAR (figura 25). La 

variabilidad se expresa a través del índice de variación, que se obtiene dividiendo la desviación 

estándar entre la media de la variable en cada individuo. Al encontrarse una variable de 

tendencia central en el denominador de la fórmula del índice de variación, es esperable observar 
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un alto grado de correlación inversa frente a los parámetros que evalúan la carga de apnea 

nocturna. Como la variabilidad en el umbral de discriminación (IAR 20) no fue muy elevada (en 

torno al 20-40%), podemos considerar que en valores limítrofes el error aleatorio es lo 

suficientemente bajo como para obtener un resultado reproducible (gráfico 17). En el estudio 

de subgrupos, se ha observado que el grupo con variabilidad más baja (<30%) presentaba mayor 

cifra de Hb. Sin embargo, al ser una variable en la que se ha observado correlación con el grado 

de apnea, pueden considerarse una asociación espuria.  

 

 

Variabilidad estacional del índice de eventos respiratorios del ADAM 
Los estudios que han evaluaron el comportamiento estacional de la apnea del sueño, provienen 

de estudios de población pediátrica, seleccionada en unidades del sueño y basados en medidas 

únicas por sujeto mediante PSG. La metodología de estos estudios fue proclive a sesgos de 

selección y al error debido a la variabilidad intraindividual observada en el resultado de la PSG. 

La posibilidad de monitorizar el grado de apnea nocturna realizando medidas repetidas diarias 

permitió contrarrestar el valor del IAR propio de cada paciente para el cálculo de tendencias 

temporales. Además, la selección consecutiva de los sujetos, independientemente de su 

sintomatología o grado de sospecha de AOS (visión poblacional), ofreció una perspectiva más 

objetiva y generalizable del fenómeno.  

El empleo de modelos generalizados mixtos permitió estudiar el comportamiento de nuestra 

variable a pesar de no cumplir con los criterios de normalidad ya que el empleo de funciones de 

enlace permite estandarizar los datos de cara a realizar el análisis de regresión. En nuestro 

estudio, debido a la metodología empleada, la mayoría de los pacientes no presentó datos 

durante todos los meses del año, pero los modelos mixtos permiten estudiar muestras con 

medidas repetidas sin necesidad de tener todos los datos de la serie (169). Gracias al empleo de 

Figura 25:  Diagrama de dispersión de la mediana (abscisas) frente al índice de variación del IAR diario 

(ordenadas). En azul los sujetos con índice de variación <40%. En rojo los sujetos con índice de variación 

≥40%. IAR: Índice de alteraciones respiratorias. Línea discontinua gris: Umbral discriminatorio de 20 

eventos/hora. 
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este tipo de análisis pudimos comprobar cómo el IAR tiende a aumentar en los meses más 

calurosos y a disminuir en los más fríos, que parece coincidir con la temperatura ambiental de 

las regiones en las que se localizan ambos centros (figura 26). Aunque las diferencias entre 

estaciones no fueron grandes, tenemos que tener en cuenta que la tendencia central del IAR se 

situó cerca del valor “20” (el umbral de discriminación previamente estudiado y validado), por 

lo que pequeñas diferencias pueden suponer una diferente consideración en el test diagnóstico.  

Aunque de forma no significativa, pudimos observar una tendencia a mayor IAR en el H12O, que 

se sitúa en la comunidad de Madrid, coincidiendo con una temperatura ambiental media mayor, 

y sin observarse diferencias entre el resto de variables entre ambas poblaciones.  

 

 

Figura 26: Gráficos de ejes dobles con la media del IAR diario global por mes (eje izquierdo) y la 

temperatura media mensual (eje derecho) para la muestra del hospital universitario 12 de octubre 

(encima) y del hospital universitario de Burgos (debajo).  

*La Tª media se ha obtenido a partir la media histórica en la estación de Madrid Cuatro Vientos y 

Burgos capital respectivamente, entre los años 198-2020 gracias a los datos facilitados por la Agencia 

Estatal de Meteorología (AEMET), España.  
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Nuestros resultados contrastaron con los recopilados de estudios previos, basados 

principalmente en población pediátrica (32–34,94) (salvo el estudio realizado en adultos de 

Cassol et al (27)), que se comparó con el resultado puntual de la PSG. En ellos, se observó 

consistentemente que los meses de invierno y primavera se relacionan con mayor grado de AOS. 

Esta discrepancia pudo deberse a las diferencias fenotípicas de la AOS entre población 

pediátrica, adulta y anciana. En cada segmento poblacional, los mecanismos fisiopatológicos 

preponderantes son diferentes. En niños predomina la hipertrofia adenoidea o tonsilar además 

de malformaciones craneofaciales. En adultos, destacan los parámetros físicos (hábito pícnico, 

sobrepeso, morfología cervical ancha y corta…) y el estilo de vida (tabaquismo, consumo de 

alcohol, sedentarismo…). En el anciano pueden existir adicionalmente otros factores no 

estudiados ya que clásicamente no aparecer representados en los estudios. Una explicación para 

el mayor grado de AOS observado en los meses estivales puede ser el efecto de aumento de la 

temperatura. El calor ambiental produce mayor vasodilatación periférica y menor retorno 

venoso, que puede traducirse en mayor cantidad de agua intersticial (edema) en tejidos blandos, 

aumentando el espesor tisular y reduciendo el calibre de la vía aérea. Por otra parte, la 

temperatura ambiental elevada favorece la relajación muscular y la consecuente pérdida de 

permeabilidad faríngea. En el clima mediterráneo-continental de la península ibérica, los 

periodos estivales tienden a asociarse con reducción de las precipitaciones y de la inestabilidad 

meteorológica, traduciéndose en mayores niveles de partículas naturales y contaminantes en la 

atmósfera, menor humedad y mayor empleo de “aire acondicionado” en edificios y vehículos. 

Estos fenómenos ambientales pueden jugar un papel irritando e inflamando la vía aérea 

(28,170,171).  

Limitaciones 
La principal debilidad del estudio es la baja potencia estadística de algunos de los objetivos del 

estudio, que no permiten confirmar la ausencia de diferencias o la adecuada generalización de 

los resultados. Dentro de los motivos por los que el tamaño de la muestra fue inferior al 

estimado, destaca en primer lugar una baja tasa de reclutamiento respecto a la población 

potencialmente elegible. En el HUBU fue del 51% (87/169 sujetos) y en el H12O del 41% (49/120 

sujetos). Las razones que explican esta modesta tasa de inclusión fueron, por una parte, la 

necesidad de compatibilizar el estudio con la actividad asistencial en el mismo horario por parte 

del investigador principal y los colaboradores. Por otra parte, la elevada dependencia de los 

pacientes, les motivaba a rechazar la participación en el estudio si se requería aumentar el 

número de visitas o realizar estudios adicionales. En segundo lugar, hubo una relevante pérdida 

de datos completos debido a las dificultades de los pacientes para completar el protocolo del 

estudio y a incidencias relacionadas con el análisis y la recogida de datos del marcapasos, el 

polígrafo respiratorio y los parámetros analíticos. Otro elemento relevante que redujo la 

potencia de los resultados fue la elevada variabilidad observada en las determinaciones que 

miden la carga de apneas nocturnas. A mayor variabilidad es necesario un mayor tamaño 

muestral para reducir el intervalo de confianza de los análisis. Aunque la elevada variabilidad es 

un fenómeno conocido, que motivó la realización del estudio, fue mayor de la esperada.  

Para compensar los problemas con el reclutamiento y la pérdida de datos, se realizaron 

modificaciones a posteriori en el protocolo del estudio. Se intentaron completar los 

cuestionarios de riesgo de SAHS incompletos o mal rellenados mediante entrevista telefónica 

con el paciente. En los sujetos con los registros del marcapasos mal almacenados o inválidos, se 

prolongó el tiempo de seguimiento a la siguiente revisión del dispositivo, citada a los 12 meses.  

Se modificó la metodología y los objetivos del proyecto para incluir a los sujetos del estudio en 

realizado en el HUBU. Dicha ampliación de objetivos involucró la inclusión de los cuestionarios 
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de riesgo de SAHS STOP-BANG y Berlín, además de los parámetros analíticos incluyendo 

biomarcadores de pronóstico cardiovascular de carácter experimental como la Galectina3 y el 

ST2. Sin embargo, no se pudo continuar con la realización de estudios de poligrafía respiratoria 

ni con el cuestionario de calidad de vida EQ5D ya que los pacientes habían terminado el 

protocolo del estudio en el HUBU y no estaban disponibles para realizar pruebas adicionales. 

Además, el inicio de la pandemia de la COVID19, imposibilitó cualquier valoración presencial de 

los sujetos. 

Otro aspecto del estudio que afectó a la generalización de los resultados fue el empleo de 

pruebas de screening y diagnósticas que se ensayaron en un perfil poblacional diferente 

(muestra más joven y sintomática). Aunque en nuestra población la prevalencia de AOS según 

criterios actuales se mostró elevada, la repercusión sintomática fue mucho menor y otros 

parámetros empleados en los cuestionarios como la edad avanzada y la presencia de HTA, 

fueron menos específicos al ser mucho más prevalentes. Estas características afectaron al 

rendimiento de los cuestionarios de AOS y del polígrafo respiratorio de manera especial en 

nuestra población.    

Se selección la PR como test de control se debió a su sencillez de aplicación, escasa influencia 

sobre el entorno de sueño habitual del paciente y a la carencia de medios técnicos y humanos 

para la realización de PSG hospitalaria. Los PR de clase III como el dispositivo empleado en 

nuestro estudio, han sido utilizados anteriormente en estudios para evaluar la 

presencia/ausencia de AOS, destacando el estudio SAVE (58). La AASM acepta el diagnóstico de 

SAHS para resultados positivos en los PR de clase III en sujetos de alto riesgo sin comorbilidades 

respiratorias mientras no se sospechen otros trastornos del sueño (81). En nuestro estudio, la 

lectura realizada por el PR fue validada por un neumólogo especialista en trastornos de sueño, 

pero no se realizó comparación simultánea evento a evento para evaluar las discrepancias 

existentes. Esto se debe a que los dispositivos de estimulación con ADAM comercializados 

realizan un conteo automatizado y no permiten a nivel de usuario realizar una lectura de la 

variación de la impedancia transtorácica durante el periodo de registro. Por otra parte, aunque 

la banda elástica en el PR se emplea para distinguir eventos obstructivos de los centrales, todavía 

no ha sido aprobado por las sociedades científicas.  Otro elemento a tener en cuenta es la 

imposibilidad para detectar la presencia de sueño en ninguno de los dos dispositivos ni tampoco 

eventos respiratorios asociados a microdespertares al no disponer de sensores de parámetros 

somnográficos. El ADAM de la casa comercial empleada (Microport®) permite fijar un horario 

nocturno en el que contabiliza eventos en función de la detección de movimiento del paciente 

a través de acelerómetros incorporados, mientras que el PR de nuestro estudio registra los 

eventos en un horario prefijado. Este hecho podría afectar a la validez de los resultados ya que 

no podríamos confirmar que las alteraciones respiratorias ocurrieran realmente durante el 

sueño ni podríamos observar su distribución en las diferentes fases del mismo. 

En cuanto al análisis de la variabilidad estacional, debido al diseño inicial del estudio, no se 

pudieron obtener las medidas de los eventos respiratorios durante los 12 meses del año en 

todos los pacientes, y en la mayoría sólo se almacenaron 6 meses de registro. Este hecho se 

pudo contrarrestar mediante el empleo de modelos mixtos ya que no precisan series temporales 

completas y permiten despejar el error aleatorio asociado al grado de apnea de partida de cada 

participante (172).  

Fortalezas, aplicaciones clínicas y perspectivas futuras 
La posibilidad de trabajar con muestras de sujetos de dos centros hospitalarios diferentes, 

situados en regiones con condiciones meteorológicas similares, apoya la posibilidad de 
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generalizar los resultados obtenidos. El carácter longitudinal y prospectivo del estudio en la 

evaluación de la carga de apnea del sueño, que además se realizó sobre población no 

seleccionada de forma consecutiva, permite eliminar sesgos de selección observados en 

estudios transversales de población seleccionada en unidades del sueño. 

Se trata de un estudio pionero en la evaluación la repercusión sintomática de la apnea del sueño, 

a través de un análisis repetido diariamente. Además, es la primera vez que se ha estudiado el 

rendimiento predictivo de los ADAM frente a polígrafos respiratorios domiciliarios de grupo III. 

Gracias al empleo de la banda abdominal en el PR, hemos podido realizar una aproximación a la 

naturaleza de las apneas del paciente (obstructivas o centrales).  

Los resultados obtenidos en el estudio remarcan la desproporción entre síntomas y eventos 

respiratorios registrados en la población anciana. Ahondan en la idea de que en este perfil 

poblacional de AOS deben emplearse criterios diagnósticos y pronósticos diferentes. Entre las 

variables que se han correlacionado con la carga de apnea del sueño en nuestra muestra no se 

han encontrado síntomas percibidos por el paciente. A la hora de diseñar cuestionarios de 

screening de AOS, deberían tenerse en cuenta otros parámetros que sí han mostrado asociación 

con esta patología como variables antropométricas (sobrepeso, perímetro cervical elevado…), 

parámetros analíticos (como la hemoglobina sérica) y la coexistencia de comorbilidades 

(hipertensión arterial con mal control, fibrilación auricular e hipertensión pulmonar sin causa 

identificable…). Estos hechos pueden explicar que el cuestionario STOP-BANG (que contiene 

elementos antropométricos y del perfil clínico del paciente entre sus elementos) haya sido el 

test que demostrado mayor rendimiento entre los cuestionarios de cribado (87,88).  

La aceptable concordancia y rendimiento diagnóstico del ADAM frente a la PR, pone en valor la 

utilidad de este método de screening para la detección de AOS en la población portadora de 

marcapasos. Se trata de un perfil poblacional que se beneficia de métodos de cribado ya que la 

prevalencia es elevada, suele cursar con escasos síntomas y rara vez suele observarse apnea de 

origen central. Además, en nuestro estudio se ha observado que la mayoría de sujetos presentan 

una variabilidad intermedia o alta en el IAR, por lo que el análisis continuo en este estos casos 

permite contrarrestar la variabilidad propia de la patología y aumentar la precisión diagnóstica. 

Para conocer la verdadera utilidad de los ADAM en el diagnóstico de la AOS, serían necesarios 

estudios de envergadura con objetivos que evalúen el impacto pronóstico de una detección 

precoz. 

Gracias a la presencia de monitorización remota de los dispositivos de estimulación cardíaca, el 

clínico puede estar informado en todo momento mediante la presencia de alertas telemáticas 

por alta carga de apnea nocturna, permitiendo un diagnóstico precoz. Como otras herramientas 

de screening domiciliario de AOS ya validadas, los ADAM pueden permitir descongestionar las 

unidades de sueño seleccionando y, en casos específicos, diagnosticando la enfermedad. 

Además, los dispositivos que permitan un análisis longitudinal y evolutivo de la apnea del sueño 

pueden servirnos para monitorizar en tiempo real la respuesta al tratamiento. Otra utilidad de 

la evaluación continua es la posibilidad de descartar factores que influyan coyuntural y 

temporalmente sobre el grado de apnea del paciente. En nuestro estudio hemos observado que, 

en la población portadora de marcapasos, los meses a priori más calurosos, aumentan la carga 

de apnea nocturna. Para poder explicar mejor este fenómeno, sería de utilidad estudiar la 

relación de factores medioambientales ligados a las estaciones del año sobre el grado de apnea 

del sueño. El diseño de nuevos dispositivos portátiles que permitan un análisis continuo de la 

carga de apnea del sueño va a permitir el estudio de la AOS desde una perspectiva más realista 



74 
 

y puede cambiar la forma en la que se diagnostica y evalúa la repercusión clínica y pronostica 

de esta patología.   
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CONCLUSIONES 
1. Respecto a la asociación entre la carga de apnea nocturna registrada mediante el ADAM 

de Microport® en población portadora de marcapasos: 

a. Se observó correlación significativa y débil entre la edad, el índice de masa 

corporal, el valor de hemoglobina sérica, la presencia de tratamiento diurético 

y la estimulación del ventrículo izquierdo no secuencial.  

b. La hemoglobina y la presencia de tratamiento diurético presentaron valor 

predictor independientemente del resto de variables, explicando en torno a un 

20% de la variación en la carga de apnea nocturna.  

2. Los cuestionarios de riesgo de AOS no son capaces de predecir de forma aceptable la 

carga de apnea nocturna registrada por los ADAM.  

a. Para discriminar sujetos con al menos una noche con IAR patológico, el 

cuestionario ESE presentó la especificidad y capacidad predictiva más altas.   

b. Para discriminar sujetos con una mediana del IAR mayor de 20, el cuestionario 

STOP-BANG resultó tener la mayor capacidad predictiva.  

3. En cuanto a la comparación de los resultados entre el ADAM y el PR Apnealink®:  

a. El PR registró un claro predominio de eventos obstructivos.  

b. La capacidad predictiva del ADAM mejoró en el análisis continuo, ya fuese al 

compararse con el índice de alteraciones respiratorias como con el índice de 

desaturaciones de oxígeno. 

4. La variabilidad diaria del índice de alteraciones respiratorias registrado por el ADAM, se 

presentó mayoritariamente en un nivel intermedio y no fue elevada en torno al valor 

del umbral de discriminación predefinido del ADAM (IAR≥20). 

5. Se observaron diferencias estacionales en el grado de apnea nocturna a través del 

análisis diario del ADAM. Los valores son mayores en el periodo estival y menores en el 

periodo invernal.  
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ANEXOS 

Anexo 1: Hoja de información al paciente y consentimiento informado:  

Modelo Hospital Universitario 12 de octubre 
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Modelo Hospital Universitario de Burgos 
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Anexo 2: Hojas de recogida de datos 

Modelo de recogida de datos de la entrevista inicial en el hospital 12 de octubre 
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Formularios de los cuestionarios de riesgo de AOS (STOP-BANG, Berlín y Epworth) del 

hospital universitario de Burgos 
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 Anexo 3: Variables del estudio, según su registro en la base de datos  

3A: Variables independientes 

Código variable Descripción Naturaleza Unidades Categorías 

/Rango Codificación 

Parámetros clínicos y antropométricos 

edad 
edad a la revisión final de los datos 

del marcapasos 
Cuantitativa 

discreta 
años 18-130  

proc Hospital de procedencia 
Cualitativa 
dicotómica 

n (%) 1;2 
1=H12O, 
2=HUBU 

sexo  
Cualitativa 
dicotómica 

n (%) 1;2 
1=varón, 
2=mujer 

imc 
Índice de masa corporal inicio 

estudio 
Cuantitativa 

discreta 
 0-50  

asc 
Área de superficie corporal (método 

Dubois) inicio estudio 
Cuantitativa 

discreta 
m2 0-50  

perce Perímetro cervical inicio estudio 
Cuantitativa 

discreta 
cm 5-60  

icincad Índice cintura-cadera inicio estudio 
Cuantitativa 

continua 
 0-5  

hta Diagnóstico previo de HTA 
Cualitativa 
dicotómica 

n (%) 1;2 1=si / 2=no 

dl Diagnóstico previo de dislipemia 
Cualitativa 
dicotómica 

n (%) 1;2 1=si / 2=no 

dm Diagnóstico previo de DM 
Cualitativa 
dicotómica 

n (%) 1;2 1=si / 2=no 

ci 
Diagnóstico de cardiopatía 

isquémica previa 
Cualitativa 
dicotómica 

n (%) 1;2 1=si / 2=no 

eap 
Diagnóstico de enfermedad arterial 
periférica previa sintomática o de 

grado severo 

Cualitativa 
dicotómica 

n (%) 1;2 1=si / 2=no 

acva 
Diagnóstico de accidente 

cerebrovascular previo (AIT o ictus). 
Cualitativa 
dicotómica 

n (%) 1;2 1=si / 2=no 

epoc 
Diagnóstico de enfermedad 

pulmonar obstructiva crónica 
Cualitativa 
dicotómica 

n(%) 1;2 1=si / 2=no 

sahs 
Diagnóstico previo de SAHS 

moderado-severo 
Cualitativa 
dicotómica 

n (%) 1;2 1=si / 2=no 

cpap 
Uso concomitante y tolerancia de 

CPAP 
Cualitativa 
dicotómica 

n (%) 1;2 1=si / 2=no 

ic 
Presencia de insuficiencia cardíaca 

crónica. 
Cualitativa 
dicotómica 

n (%) 1;2 1=si / 2=no 

nyha 
Clasificación de la “new york heart 

association” para la IC 
Cualitativa 

ordinal 
n (%) 1-4 1: I / 2: II / 3: 

III / 4: IV 

fa Diagnóstico previo de FA 
Cualitativa 
dicotómica 

n (%) 1;2 1=si / 2=no 

bb Empleo de betabloqueante 
Cualitativa 
dicotómica 

n (%) 1;2 1=si / 2=no 

ieca Empleo de IECA 
Cualitativa 
dicotómica 

n (%) 1;2 1=si / 2=no 

diurético Empleo de diurético 
Cualitativa 
dicotómica 

n (%) 1;2 1=si / 2=no 

aco 
Empleo de anticoagulación oral 

crónica 
Cualitativa 
dicotómica 

n (%) 1;2 1=si / 2=no 

agreg Empleo de antiagregación 
Cualitativa 
dicotómica 

n (%) 1;2 1=si / 2=no 

chadsvasc 
Escala de riesgo tromboembólico 

CHA2DS2VASC 
Cuantitativa 

discreta 
 0-9  

Cuestionarios de riesgo de AOS 

eq5d_punt Puntuación escala EQ-5D 
Cuantitativa 

discreta 
 0-1  

eq5d_eva Escala visual analógica EQ-5D 
Cuantitativa 

discreta 
 0-100  

epworth 
Puntuación total escala somnolencia 

Epworth 
Cuantitativa 

discreta 
 0-24  

epworth_riesgo 
Clasificación del riesgo de AOS según 
puntuación total escala somnolencia 

Epworth 

Cualitativa 
dicotómica 

n (%) 1;2 
1: Alto (≥11) / 
2: =Bajo (<11) 
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Código variable Descripción Naturaleza Unidades Categorías 

/Rango Codificación 

ronquido 
presencia de ronquido presenciado 

en cuestionario STOP-BANG 
Cualitativa 
dicotómica 

n (%) 1;2 1=si / 2=no 

sueño 
presencia de hipersomnia diurna en 

cuestionario STOP-BANG 
Cualitativa 
dicotómica 

n (%) 1;2 1=si / 2=no 

gasping 
Presencia de pausas respiratorias 

presenciadas en cuestionario STOP-
BANG 

Cualitativa 
dicotómica 

n (%) 1;2 1=si / 2=no 

stopbang 
Puntuación total cuestionario riesgo 

AOS, STOP-BANG 
Cuantitativa 

discreta 
 0-8  

stopbang_riesg
o 

Riesgo según cuestionario STOP-
BANG 

Cualitativa 
dicotómica 

n (%) 
1-3 

1=Bajo / 
2=Intermedio 

/ 3=Alto 

berlin_riesgo Riesgo según cuestionario Berlín 
Cualitativa 
dicotómica 

n (%) 
1;2 

1=Bajo / 
2=Alto 

sacs_punt 
Puntuación total cuestionario de 

riesgo AOS, SACS 
Cuantitativa 

discreta 
 0-110  

Parámetros ecocardiográficos 

siv 
Grosor septo interventricular 

proyección PEEL 
Cuantitativa 

continua 
mm 0-∞  

fevi 
Fracción de eyección del ventrículo 

izquierdo (método Simpson biplano) 
Cualitativa 
dicotómica 

n (%) 1;2 
1=Conservada 

/ 
2=Deprimida 

ai_ap 
Diámetro anteroposterior de 

aurícula izquierda 
Cuantitativa 

continua 
mm 0-∞  

vol_ai_index 
Volumen aurícula izquierda 

indexado por superficie corporal 
(Dubois) 

Cuantitativa 
continua mm/m2 

0-∞ 
 

cociente_e/a 
cociente onda e y onda a del llenado 
valvular mitral por Doppler pulsado 

Cuantitativa 
continua 

 
0-∞ 

 

cociente_e/e’ 
cociente onda e llenado valvular 

mitral por Doppler pulsado y onda e’ 
mitral por Doppler tisular 

Cuantitativa 
continua  

0-∞ 
 

tapse 
Desplazamiento sistólico del anillo 

tricúspide 
Cuantitativa 

continua 
mm 

0-∞ 
 

psap 
Presión sistólica de arteria pulmonar 
estimada mediante gradiente VD-AD 

+ PAD en ecocardiograma 

Cuantitativa 
discreta 

mmHg 
0-∞ 

 

creat Nivel sérico de creatinina 
Cuantitativa 

continua 
mg/dl 0,1-20  

fg_mdrd Filtrado Glomerular (método MDRD) 
Cuantitativa 

continua 
ml/kg/min 0-120  

urea urea sérica 

Cuantitativa 
continua 

mg/dl 0-∞ 

 
 
 
 

urico ácido úrico sérico 
Cuantitativa 

continua 
mg/dl 

0-∞ 
 

hb hemoglobina sérica 
Cuantitativa 

continua 
g/dl 

0-∞ 
 

hcto hematocrito sérico 
Cuantitativa 

continua 
% 0-100  

gal3 galectina3 sérica 
Cuantitativa 

continua 
ng/ml 

0-∞ 
 

st2 receptor soluble interleucina… 
Cuantitativa 

continua 
ng/ml 

0-∞ 
 

tnths troponina T en análisis ultra sensible 
Cuantitativa 

discreta 
ng/l 

0-∞ 
 

pcr proteína C reactiva 
Cuantitativa 

discreta 
mg/l 

0-∞ 
 

ntprobnp 
fracción amino terminal residual del 

pro-BNP 
Cuantitativa 

discreta 
pg/ml 

0-∞ 
 

Datos de estimulación cardíaca 

estim_indic Indicación estimulación  
Cualitativa 
dicotómica 

 1;2 
1=BAV; 
2=Otros 

estim_mod 
Modo estimulación final 

seguimiento 
Cualitativa 
dicotómica 

 1;2 
1=VVI; 

2=VDD/DDD 
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Código variable Descripción Naturaleza Unidades Categorías 

/Rango Codificación 

estim_per 
Porcentaje estimulación ventrículo 

derecho final seguimiento 
Cuantitativa 

discreta 
% 0-100  

Parámetros del polígrafo respiratorio 

iar_pr 
IAR registrado por polígrafo 

respiratorio 
Cuantitativa 

continua 
eventos/hora 0-∞  

iar_pr_dic 
IAR≥15 registrado por polígrafo 

respiratorio 
Cualitativa 

nominal 
n (%) 1;2 

1=no; 2=si 
 

odi_pr 
ODI registrado por polígrafo 

respiratorio 
Cuantitativa 

continua 
eventos/hora 0-∞  

odi_pr_dic 
ODI≥15 registrado por polígrafo 

respiratorio 
Cualitativa 

nominal 
n (%) 1;2 

1=no; 2=si 
 

o2bas saturación de oxígeno basal 
Cuantitativa 

discreta 
% 70-100  

o2med saturación de oxígeno media 
Cuantitativa 

continua 
% 70-100  

prop_cent Proporción Eventos centrales 
Cuantitativa 

discreta 
% 0-100  

H12O: hospital 12 de octubre; HUBU: hospital universitario de Burgos; HTA: hipertensión arterial; DM: diabetes 

mellitus; AIT: accidente isquémico transitorio; SAHS: síndrome de apnea-hipopnea del sueño; CPAP: presión continua 

sobre la vía aérea; IC: insuficiencia cardíaca; FA: fibrilación auricular; IECA: inhibidor de la enzima convertidora de 

angiotensina; AOS: apnea obstructiva del sueño; PEEL: paraesternal eje largo, VD: ventrículo derecho; AD: aurícula 

derecha; PAD: presión de aurícula derecha; MDRD: modification of diet in renal disease group; BAV: bloqueo 

auriculoventricular; IAR: índice de alteraciones respiratorias; ODI: índice de desaturaciones de oxígeno. 

3.B: Variables dependientes 

Código variable Descripción Naturaleza Unidades 
Categorías 

/Rango 
Codificación 

iar_mcp 
IAR registrado por el ADAM en la 

misma noche que el PR 

Cuantitativa 

continua 

eventos/hor

a 
0-∞  

iar_media 
IAR medio durante el periodo de 

monitorización 

Cuantitativa 

continua 

eventos/hor

a 
0-∞  

iar_mediana 
Mediana del IAR durante el periodo 

de monitorización 

Cuantitativa 

continua 

eventos/hor

a 
0-∞  

iar_per 
Porcentaje de noches con IAR ≥20 

eventos/hora 

Cuantitativa 

discreta 
% 0-100  

iar_var 

Índice de variación ([desviación 

estándar/media] * 100) del IAR 

durante el periodo de monitorización 

Cuantitativa 

continua 
% 0-100  

IAR: índice de alteraciones respiratorias; ADAM: algoritmo de detección de apneas de los marcapasos. 
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Anexo 4: Documentos de aprobación del estudio por los comités de ética en 

la investigación clínica (CEIC) 

4A: CEIC Hospital 12 de octubre 
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4B: CEIC Hospital Universitario de Burgos 
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Anexo 5: Valores del IAR medio por estación en cada individuo en función de 

la estación 
Id en la parte superior de las celdillas. Los códigos 1,2,3,4 en el eje de ordenadas representan 

los periodos invierno primavera, verano y otoño respectivamente 
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