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síndrome de apnea obstructiva del sueño
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RESUMEN. Antecedentes: El índice de funcionamiento miocárdico (IFM) es una medición ecocardiográfica que valora la
función miocárdica global. El objetivo del estudio fue medir el IFM del ventrículo izquierdo (VI) y derecho (VD), y valorar la
asociación entre el IFM y las variables de la polisomnografía en pacientes con síndrome de apnea obstructiva del sueño (SAOS).
Material y métodos: Se incluyeron pacientes con SAOS mayores de 18 años. Se excluyeron pacientes con enfermedad
cardiaca y pulmonar conocida. Resultados: Fueron 10 pacientes (8 hombres y 2 mujeres), con mediana de edad de 50 años
(mínimo 34-máximo 60), índice de masa corporal de 37 kg/m2 (30 - 39) e índice de apnea hipopnea (IAH) de 77 eventos/hora de
sueño (56 - 133). La mediana del IFM VI fue 0.64 (0.37 - 0.87) mientras que el IFM VD fue 0.57 (0.11 - 0.73); se encontró una
asociación significativa entre el IFM VI y el IAH (rs = 0.7, p = 0.01); y entre el IFM VI y el índice de alertamientos respiratorios (IAR)
(rs = 0.7, p = 0.02). Conclusiones: Los pacientes con SAOS grave tienen disminuida la función miocárdica global biventricular.
Este deterioro es dependiente de la gravedad del SAOS y de la fragmentación del sueño.
Palabras clave: Apnea obstructiva del sueño, índice de apnea hipopnea, índice de funcionamiento miocárdico.

ABSTRACT. Background: The myocardial performance index (MPI) is an echocardiographic measurement of the global
myocardial function. The aim of this study was to measure the MPI of both the right (RV) and left ventricles (LV), and to explore
the association between this index and the most important polysomnographic variables in patients with obstructive sleep apnea
syndrome (OSAS). Methods: Patients over 18 years of age with OSAS were included. Patients with cardiac and pulmonary
disease were excluded. Results: Ten patients were included (8 men and 2 women), median age was 50 years (minimum 34 -
maximum 60), the median body mass index was 37 kg/m2 (30 - 39), and the apnea hypopnea index (AHI) was 77 events/hour (56
- 133). The median of the LV MPI was 0.64 (0.37 - 0.87), while that of the RV MPI was 0.57 (0.11 - 0.73). A significant association
was found between the LV MPI and AHI (rs = 0.7, p = 0.01), and between the LV MPI and the respiratory arousal index (rs = 0.7,
p = 0.02). Conclusions: Patients with severe obstructive sleep apnea syndrome have a biventricular myocardial dysfunction,
this association depends on the severity of the OSAS and sleep fragmentation.
Key words: Apnea hypopnea index, myocardial performance index, obstructive sleep apnea syndrome.
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INTRODUCCIÓN

El síndrome de apnea obstructiva del sueño (SAOS), tras-
torno caracterizado por episodios repetidos de obstruc-
ción parcial (hipopneas) o total (apneas) de la vía aérea
superior durante el dormir,1 es un problema mundial de
salud pública que afecta al 2% de las mujeres y al 4% de
los hombres.2,3 Los pacientes con SAOS que no reciben
tratamiento tienen mayor riesgo de sufrir accidentes de
tráfico, enfermedades cardiovasculares y tienen menor
calidad de vida.4

La morbilidad cardiovascular asociada a este trastor-
no ha sido ampliamente estudiada y se reconoce que el
SAOS confiere mayor riesgo de hipertensión arterial sis-
témica, cardiopatía isquémica, enfermedad vascular ce-
rebral, hipertensión arterial pulmonar, arritmias, muerte
súbita, aterosclerosis e insuficiencia cardiaca (IC).5-10 La
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asociación entre el SAOS y la IC es compleja; sin em-
bargo, se reconoce que, ajustando por potenciales con-
fusores, los pacientes con SAOS tienen mayor riesgo de
IC (OR 2.38, intervalo de confianza 95% de 1.22 a 4.62)
y tienen mayor mortalidad en comparación con los con-
troles.11 Se ha propuesto que el estrés oxidativo, conse-
cutivo a la hipoxemia reoxigenación, es el principal me-
canismo generador del daño miocárdico; no obstante, los
cambios de presión intratorácica y los alertamientos tam-
bién contribuyen.11,12

El índice de funcionamiento miocárdico (IFM) o índice
de Tei, es una medición ecocardiográfica sencilla, repeti-
ble, validada y no dependiente del operador, que permite
hacer una evaluación objetiva de la función global de
ambos ventrículos, ya que incorpora parámetros tanto
sistólicos como diastólicos.13 El IFM es un parámetro que
puede modificarse antes que otros indicadores de disfun-
ción cardiaca, por lo que es considerado un marcador
precoz de IC. La identificación temprana de daño miocár-
dico en pacientes con SAOS es relevante, debido a que
el tratamiento con presión positiva continúa en la vía aé-
rea (CPAP por sus siglas en inglés) ha demostrado re-
vertir la mayoría de los mecanismos generadores de daño
cardiovascular, reduciendo así el riego de eventos car-
diovasculares fatales y no fatales.14

El objetivo del estudio fue medir la función miocárdica
global a través del IFM, tanto en el ventrículo izquierdo
(VI) como en el ventrículo derecho (VD), en pacientes
con SAOS y buscar su asociación con las variables poli-
somnográficas que directa o indirectamente permiten
evaluar la gravedad de SAOS, tales como el IAH, índice
de alertamientos, índice de alertamientos respiratorios
(IAR), saturación (SpO2) promedio durante el dormir, índi-
ce de desaturaciones (ID), SpO2 mínima y tiempo de sa-
turación por debajo de 90% (TS < 90%).

MATERIAL Y MÉTODOS

El protocolo fue aprobado por el Comité de Ciencias y
Bioética; los pacientes incluidos firmaron una carta de
consentimiento informado. Se incluyeron pacientes con-
secutivos de la consulta externa de la clínica de trastor-
nos respiratorios del sueño del Instituto Nacional de En-
fermedades Respiratorias (INER) y que reunían los
siguientes criterios: mayores de 18 años de edad, habi-
tantes de la ciudad de México y área metropolitana, con
alta probabilidad clínica de padecer SAOS de acuerdo al
Sleep Apnea Clinical Score15 y con puntaje en la escala
de somnolencia diurna de Epworth ≥ 10. Se excluyeron
pacientes con antecedentes de infarto al miocardio en
los 6 meses previos al estudio, angor inestable, ausen-
cia de ritmo sinusal por electrocardiograma, saturación
diurna < 90% y enfermedad pulmonar conocida.

La historia clínica realizada a cada paciente incluyó las
siguientes mediciones antropométricas: peso y talla (bás-
cula con estadímetro SECA modelo 644; Hamburgo, Ale-
mania); y circunferencia de cuello (paciente en posición
sedente, cuello en posición neutra, con una cinta de fibra
de vidrio a nivel de la membrana cricotiroidea). La SpO

2
 en

reposo se midió con un pulsooxímetro (Nonin Medical Inc,
Plymouth, MN, EUA) previamente validado en la ciudad
de México.16 Se aplicó una versión validada en español de
la escala de somnolencia diurna de Epworth.17

POLISOMNOGRAFÍA

A los pacientes se les realizó una polisomnografía (PSG)
en el laboratorio de la clínica de trastornos respiratorios
del sueño en el INER con un equipo Grass Telefactor
(Astro Med INC, West Warwick, RI, EUA), que incluyó
señal de electroencefalograma (F4M1, C4M1, O2M1),
electrooculograma, electromiograma de mentón, electro-
miograma de tibial anterior, electrocardiograma (DII), flu-
jo de aire mediante termistor y transductor de presión,
micrófono, movimiento torácico y abdominal con pletis-
mografía por inductancia y SpO

2
. La estadificación se

realizó de forma manual, por un técnico experimentado y
de acuerdo a los criterios actuales de la Academia Ame-
ricana de Medicina del Sueño.18

ECOCARDIOGRAMA

El ecocardiograma se realizó dentro de los siguientes 7
días posteriores a la realización de la PSG, en el Servi-
cio de Ecocardiografía del INER por un cardiólogo exper-
to, con un equipo iE33 (Royal Philips Electronics, Eind-
hoven, Holanda). Las mediciones se efectuaron con el
paciente en decúbito lateral izquierdo con modo M, bidi-
mensional y Doppler. Los diámetros, volúmenes y fun-
ciones se calcularon de acuerdo a las recomendaciones
de la Academia Americana de Ecocardiografía.19 El IFM
se midió con la fórmula descrita por Tei y colaborado-
res,13 que para el VI consiste en el tiempo de contracción
isovolumétrica del VI + tiempo de relajación isovolumé-
trica del VI/tiempo de expulsión de la válvula aórtica;
mientras que para el VD se utilizó una variante de la mis-
ma fórmula: tiempo de contracción isovolumétrica del VD
+ tiempo de relajación isovolumétrica del VD/tiempo de
expulsión de la válvula pulmonar; se tomó el promedio de
3 mediciones aleatorias. El IFM no hace suposiciones
geométricas acerca de las cavidades cardiacas, toma en
consideración parámetros sistólicos y diastólicos, y su
valor es independiente de otras mediciones ecocardio-
gráficas; se considera anormal cuando su valor rebasa
0.45, y a mayor incremento del IFM, mayor deterioro de
la función miocárdica.19-21
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ANÁLISIS ESTADÍSTICO

Se utilizaron como medidas de resumen y dispersión a la
mediana y los valores mínimo y máximo. La asociación
entre el IFM y las variables de la PSG se exploraron
mediante el coeficiente de correlación de Spearman (r

s
).

Se consideró estadísticamente significativo a un valor
de p < 0.05. El análisis de los datos se efectuó con el
paquete estadístico SPSS versión 11.

RESULTADOS

Se incluyeron 10 pacientes. Las características genera-
les se muestran en el cuadro 1. La mediana de edad fue
de 50 años, la totalidad de los pacientes eran obesos y 3
de ellos padecían hipertensión arterial sistémica. Los
hallazgos de la PSG se presentan en el cuadro 2; los
pacientes tuvieron eficiencia de sueño apropiada para
considerar al estudio útil con fines de diagnóstico y pre-
sentaron alteraciones en la arquitectura de sueño propias
de la enfermedad, como alertamientos frecuentes y poco
sueño de movimientos oculares rápidos. De acuerdo al
IAH la totalidad de los pacientes tenían SAOS grave (IAH
> 30 eventos/hora de sueño) y tuvieron hipoxemia noc-
turna (SpO

2
 promedio durante el dormir < 90%). En el

cuadro 3 se presentan los resultados del ecocardiogra-
ma; los diámetros, movilidad global y movilidad segmen-
taria fueron normales en todos los casos, la función sis-
tólica está conservada; se aprecia disfunción diastólica
expresada por una pseudonormalización de la relación
transmitral (E/A) e incremento en el tiempo de relajación
isovolumétrica del VI, además, se observa que la fun-
ción miocárdica global es anormal, ya que el IFM tanto
del VI como del VD están incrementados (0.64 y 0.57
respectivamente).

Se documentó una asociación significativa entre el IAH
y el IFM VI (rs = 0.7, p = 0.01) y entre el IAR y el IFM VI

(r
s 
= 0.7, p = 0.02) (Figuras 1 y 2). El resto de las asocia-

ciones no fueron significativas (Cuadro 4).

DISCUSIÓN

Este estudio demuestra que los pacientes con SAOS gra-
ve tienen alteraciones ecocardiográficas, principalmente
disfunción diastólica y deterioro del funcionamiento mio-
cárdico a juzgar por un elevado IFM de ambos ventrícu-
los, aunque la mayor afectación fue del VI. Además, se
identificó que el deterioro del funcionamiento miocárdico
está en relación a la gravedad del SAOS; a mayor IAH

Cuadro 3. Resultados del ecocardiograma. Se muestran las
principales variables ecocardiográficas.

Valor
Parámetro Mediana (mínimo-máximo)

PSAP (mmHg) 28 (20-39)
Función diastólica

Relación E/A 1 (0.7-1.6)
TRIVI (ms) 121 (115-137)

Función sistólica
FEVI (%) 71 (60-78)

Función global
IFM-VD 0.57 (0.11-0.73)
IFM-VI 0.64 (0.37-0.87)

PSAP, presión sistólica de la arteria pulmonar; relación transmitral,
E/A; TRIVI, tiempo de relajación isovolumétrica del ventrículo iz-
quierdo; ms, milisegundos; FEVI, fracción de expulsión del ventrícu-
lo izquierdo; IFM, índice de funcionamiento miocárdico; VD, ven-
trículo derecho; VI, ventrículo izquierdo.

Cuadro 2. Resultados de los estudios de polisomnografía n = 10.

Valor
Parámetro Mediana (mín-máx)

Eficiencia de sueño (%TST) 84 (83-87)
N1 (%TST) 35 (11-79)
N2 (%TST) 53 (8-75)
N3 (%TST) 5 (0-15)
R (%TST) 7 (0-31)
Índice de alertamientos* 91 (31-112)
IAR* 66 (31-98)
Índice de apnea hipopnea* 77 (56-133)
Índice de desaturaciones* 62 (55-110)
SpO2 nocturna promedio 83 (57-92)

TST, tiempo total de sueño; N1, estadio 1 de sueño; N2, estadio 2 de
sueño; N3, estadio 3 de sueño; R, sueño de movimientos oculares
rápidos; IAR, índice de alertamientos respiratorios, SpO2, saturación
de oxígeno.
*es el número de eventos por cada hora de sueño.

Cuadro 1. Características generales de los pacientes n = 10.

Parámetro Valor

Género (H/M) n 2/8
Edad (años)* 50 (34-60)
Peso (kg)* 98 (88-112)
IMC (kg/m2)* 37 (30-39)
Circunferencia de cuello (cm)* 44 (40-51)
Diagnóstico de HAS (n) 3
Puntaje de Epworth* 17 (12-21)
SpO2 diurna en reposo* 93 (91-96)

H, hombre; M, Mujer; IMC, índice de masa corporal; HAS, hiperten-
sión arterial sistémica; SpO2, saturación de oxígeno. *el valor se
expresa como mediana (mínimo-máximo).
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mayor deterioro miocárdico. Lo anterior se demostró con
la asociación significativa entre el IFM VI y el IAH, y
también entre el IAR y el IFM VI. Otras asociaciones
exploradas no fueron significativas.

Las alteraciones ecocardiográficas en pacientes con
SAOS ya se han descrito con anterioridad; los pacientes
con un IAH ≥ 20 eventos/hora tienen una mayor masa

del VI, menor fracción de expulsión del VI y disfunción
diastólica en comparación con sujetos control (ajustados
por confusores como edad, sexo e índice de masa cor-
poral),22,23 y algunos de estos cambios, como la disfun-
ción diastólica, mejoran o incluso pueden normalizarse
con dispositivos de presión positiva.24

La disminución de la función miocárdica global expre-
sada como un incremento en el IFM también se ha repor-
tado en varios trabajos; Dursunoglu y colaboradores25-27

demostraron que los pacientes con SAOS moderado y
grave (IAH > 15 eventos/hora) tienen disfunción miocár-
dica del VI y que la gravedad del SAOS medida a través
del índice de apnea-hipopnea (IAH) tiene una fuerte co-
rrelación con el IFM VI (r = 0.83, p < 0.001); sin embargo,
en ese estudio no se exploró la posible asociación entre
el IFM VI y otros parámetros bien conocidos de gravedad
del SAOS; por otra parte Romero-Corral y colaboradores
encontraron una asociación débil, aunque estadísticamen-
te significativa, entre el IFM VI y el IAH (r = 0.27, p =
0.002);28 mientras que Moro y colaboradores no encon-
traron al IFM VI como un predictor independiente de gra-
vedad del SAOS;29 las diferencias encontradas entre es-
tos 2 últimos trabajos y nuestros hallazgos se pudieran
explicar por las diferencias en las poblaciones estudia-
das, ya que estos autores incluyeron a pacientes con
otros posibles mecanismos de daño miocárdico como
hipertensión arterial, tabaquismo y alcoholismo. En rela-
ción al IFM VD Dursunoglu y colaboradores probaron que
el IFM VD está aumentado en pacientes con SAOS, y
que este parámetro mejora pero no se normaliza des-
pués de 6 meses de tratamiento con un dispositivo de
presión positiva;24 Tanvil y colaboradores también encon-
traron un incremento del IFM VD en pacientes con SAOS,
sin embargo a diferencia de nuestros datos, se reporta
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Figura 1. Gráfica de puntos que muestra la asociación entre
el índice de apnea hipopnea y el índice de funcionamiento
miocárdico del ventrículo izquierdo (VI) expresado en por-
centaje. Se muestra la recta de regresión y el intervalo de
confianza al 95%.

Cuadro 4. Coeficientes de correlación de Spearman (rs) en-
tre el índice de función miocárdica y las principales variables
de la polisomnografía.

IFM-VI IFM-VD
Parámetro rs p rs p

IA 0.52 0.1 0.12 0.7
IAH 0.74 0.01 0.11 0.7
IAR 0.71 0.02 0.06 0.8
ID 0.53 0.07 0.3 0.5
SpO2 promedio -0.2 0.5 -0.23 0.5
SpO2 mínima -0.04 0.9 -0.18 0.9
TS < 90% 0.56 0.8 0.47 0.1

IFM, índice de función miocárdica; VI, ventrículo izquierdo; VD, ven-
trículo derecho; IA, índice de alertamientos; IAH, índice de apnea
hipopnea; IAR, índice de alertamientos respiratorios; ID, índice de
desaturaciones; SpO2, saturación; TS, tiempo de saturación.
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Figura 2. Asociación entre el índice de alertamientos respira-
torios y el índice de desempeño del funcionamiento
miocárdico del ventrículo izquierdo (VI) expresado en por-
centaje. Se muestra la recta de regresión y el intervalo de
confianza al 95%.
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una correlación intermedia entre el IFM VD y el IAH (r =
0.49, p < 0.001), y entre el IAH y otros parámetros eco-
cardiográficos como la aceleración sistólica de la arteria
pulmonar y el tiempo de relajación del VI, estos hallaz-
gos fueron independientes de la presencia de hiperten-
sión arterial.30

La asociación entre el IFM VI y el IAH puede explicar-
se por los mecanismos propios de la enfermedad; sin
embargo, la ausencia de significancia estadística de la
asociación con las otras variables como las que miden
oxigenación (SpO

2
 promedio durante el dormir, índice de

desaturaciones, TS < 90%, SpO
2
 mínima) hacen supo-

ner que, a diferencia de lo que comúnmente se propone,
la hipoxemia intermitente pudiera no ser el principal me-
canismo de daño miocárdico;31 y que los cambios hemo-
dinámicos secundarios al cambio de presión intratoráci-
ca durante los episodios de apnea, que ocasionan
sobrecarga de ambos ventrículos, desplazamiento del
septum interventricular hacia la izquierda (interdependen-
cia ventricular) y disminución de la distensibilidad ventri-
cular, pudieran ser los mecanismos con mayor repercu-
sión sobre la función miocárdica global.31 Esto requiere
ser evaluado en posteriores estudios.

La asociación entre el IFM VI y el IAR puede estar
representando al otro mecanismo de daño sistémico se-
cundario al SAOS. El colapso intermitente de la vía aé-
rea superior y la fragmentación del sueño representada
por los alertamientos, ocasionan sobreestimulación sim-
pática con las consecuencias cardiovasculares bien co-
nocidas.32

La posible implicación clínica de este estudio es que
el IFM, al ser un marcador temprano para valorar función
cardiaca y estar asociado con la gravedad del SAOS,
podría ser de utilidad en la valoración inicial y en el segui-
miento de las complicaciones cardiovasculares observa-
das en esos pacientes; además, permitiría analizar, de
manera temprana, el efecto del tratamiento sobre la fun-
ción cardiaca.

Nuestro estudio tiene limitaciones. El pequeño núme-
ro de pacientes incluidos pudiera ser una limitante (debi-
do a pobre poder estadístico) para afirmar que no hay
asociación entre el IFM y las variables de oxigenación de
la PSG; sin embargo, creemos que, como estudio explo-
ratorio, no modifica el hecho de que el IFM está elevado
en pacientes con SAOS grave y que su principal asocia-
ción es con IAH y el IAR. La n pequeña también nos
impide afirmar que tanto el IAH como el IAR son predic-
tores independientes del deterioro del funcionamiento
miocárdico del VI, ya que no es factible realizar un análi-
sis multivariado. Además, no se puede garantizar la vali-
dez externa de nuestros resultados, ya que nuestra po-
blación (hospital de referencia de tercer nivel), no
necesariamente representa a todos los pacientes con

SAOS. No obstante, la fortaleza de nuestro estudio es
que el grupo de pacientes estuvo estrictamente seleccio-
nado, decidiéndose excluir a los pacientes con SpO

2
 diur-

na < 90% para evitar a la hipoxemia continua como un
potencial confusor de daño miocárdico,31 y, adicionalmen-
te, nuestros pacientes carecían de otros posibles meca-
nismos de daño miocárdico33 como diabetes mellitus,
enfermedad coronaria y la minoría eran hipertensos.

En conclusión, nuestro estudio confirma y extiende
los hallazgos ya reportados por otros autores, el IFM tan-
to del VI como del VD está incrementado en pacientes
con SAOS grave, lo que expresa disminución de la fun-
ción miocárdica global biventricular. Este deterioro es
dependiente de la gravedad del SAOS y de la fragmenta-
ción del sueño. A pesar de estos hallazgos, se descono-
ce si el IFM podría ser de utilidad para el seguimiento de
los daños cardiovasculares atribuidos al SAOS; será im-
portante corroborar estos datos con una serie de casos
mayor y evaluar el efecto del tratamiento con presión
positiva en la vía aérea a través de un ensayo clínico
controlado.
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