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Resumen
En este estudio se presenta un análisis de la HRV durante eventos
de descenso en la amplitud de las oscilaciones de la señal PPG
(DAP) y su utilidad en el diagńostico del śındrome de apnea obs-
tructiva (SAOS). Se detectaron los eventos DAP en 21 registros
polisomnogŕaficos de nĩnos por medio de un algoritmo basado
en la atenuacíon de la envolvente de la señal PPG. Los eventos
DAP se clasificaron como apnéicos o no apńeicos mediante un
análisis discriminante lineal (LD) en función de los paŕametros
temporales y frecuenciales del ritmo cardı́aco obtenidos median-
te la Smooth Pseudo Wigner Ville Distribution. Se definieron dos
ı́ndices: el ńumero de eventos DAP por horarDAP y el ńumero de
eventos DAP apńeicos por horaraDAP. Los resultados mostraron
un incremento de la precisión del 12 % pararaDAP respecto arDAP

en la clasificacíon de segmentos polisomnográficos de 1 hora,
obteniendose valores de sensibilidad y especificidad del 72.7 %
y 80 % respectivamente. En la clasificación de sujetos, la mejora
en la precisíon fue de 6.7 % alcanzándose valores de sensibili-
dad y especificidad del 87.5 % y 71.4 % respectivamente. Estos
resultados sugieren que la combinación de los eventos DAP con
HRV podŕıa ser una alternativa en el diagnóstico de la apnea del
suẽno con la ventaja de su sencillez y bajo coste.

1. Introducción

El Śındrome de Apnea Obstructiva del Sueño (SAOS) es
una de las patologı́as del suẽno con mayor prevalencia en
la poblacíon, alcanzando el 4 % en hombres, 2 % en mu-
jeres y 3 % en nĩnos, encontŕandose en muchos casos sin
diagnosticar y por lo tanto sin tratar. Los sı́ntomas ḿas
comunes son somnolencia diurna, irritabilidad, cansancio,
baja concentración y problemas de aprendizaje. Además,
el SAOS infantil produce hiperactividad y baja capacidad
de atencíon [1]. El SAOS severo produce hipertensión y
muchas ḿas complicaciones cardiovasculares que pueden
causar la muerte [2].

El SAOS consiste en una interrupción del flujo respira-
torio producida por una oclusión de la v́ıas respiratorias.
Como consecuencia el nivel de oxı́geno en la sangre des-
ciende y los esfuerzos respiratorios se intensifican. Si es-
tos esfuerzos no son suficientes y el nivel de hipercapnia
es peligroso, se genera un arousal que reestablece la res-
piración. Estos episodios pueden ocurrir cientos de veces
en una sola noche produciendo serias implicaciones para

la salud [3]. El ciclo de apertura y cierre de las vı́as res-
piratorias produce una oscilación regular en el estado de
los sistemas periféricos como el cardı́aco y el vascular. El
ritmo card́ıaco disminuye durante la apnea y se incrementa
cuando se restablece la respiración mientras que el sistema
vascular presenta una vasoconstricción durante la apnea y
una vasodilatación despúes de la misma.

El método de referencia para el diagnóstico del SAOS es
la polisomnograf́ıa nocturna (PSG). La PSG consiste en un
registro de diferentes señales fisioĺogicas durante una no-
che. La adquisicíon y el ańalisis de estas señales requiere
de equipamiento y personal especializados. Estos requeri-
mientos y el reducido ńumero de centros del sueño hace
que el diagńostico del SAOS sea un proceso muy caro.

En laúltima d́ecada, se han desarrollado numerosas técni-
cas para la monitorización ambulatoria de las apneas del
suẽno. Algunos estudios han demostrado que la señal foto-
pletismogŕafica de pulso (PPG) contiene información so-
bre los mecanismos vasculares que resultaútil en la de-
teccíon de la apnea del sueño [4]. La PPG es una señal no
invasiva y de f́acil adquisicíon que proporciona una medida
del volumen sanguı́neo y que esta estrechamente relaciona-
da con los procesos de vasoconstricción y vasodilatacíon.
Estos procesos vasculares son regulados por el sistema ner-
vioso aut́onomo (SNA) y modulados por el ciclo cardı́aco.
Concretamente, durante la apnea se produce una vasocons-
tricción que se refleja en la señal PPG con un descenso de
la amplitud de las oscilaciones de la señal (DAP). Sin em-
bargo, no todos los eventos DAP estan relacionados con
apneas y parece ser que la señal PPG es sensible a otros
eventos que generan una activación vascular [5].

Otra sẽnal electrofisioĺogica ampliamente estudiada en el
diagńostico de apneas es la variabilidad del ritmo cardı́aco
(HRV) ya que refleja la actividad del SNA. Las componen-
tes frecuenciales comprendidas entre 0.15 y 0.5 Hz cono-
cidas como componentes de alta frecuencia (HF) represen-
tan el tono vagal mientras que las frecuencias entre 0.04
y 0.15 Hz, baja frecuencia (LF), representan la activación
de ambos sistemas, simpático y parasimṕatico. Finalmen-
te, las frecuencias ente 0.0033 y 0.04 dan información de
procesos como la termorregulación.
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En un estudio previo [6] se analizó el balance simpato-
vagal durante eventos DAP relacionados con reducciones
del flujo respiratorio, desaturaciones de oxı́geno o episo-
dios claramente no apnéicos en nĩnos normales y patológi-
cos. Los resultados mostraron un incremento de la activi-
dad simṕatica durante los DAP que es mayor en caso de
asociacíon con apneas. Esto sugiere que la combinación
de ambas medidas, DAP y HRV, podrı́a ser interesante pa-
ra mejorar la clasificación de los diferentes eventos DAP.

El objetivo del estudio es evaluar si el análisis de la HRV
mejora la utilidad de la señal PPG en la detección de la
apnea del suẽno al distinguir los eventos DAP asociados a
apneas de los que no lo estan. De esa forma un uso con-
junto de los DAP y HRV podrı́a ser una alternativa a las
pruebas de cribado de la apnea del sueño con la ventaja de
un bajo coste económico y mayor simplicidad.

2. Datos

El estudio incluye 21 registros (11 niños y 10 nĩnas) cu-
ya edad promedio es de 4.47± 2.04 ãnos (media± D.E.).
Los estudios del sueño se realizaron en el Hospital Infan-
til Miguel Servet de Zaragoza, por medio de un polı́gra-
fo digital (EGP800, Bitmed) registrando seis canales de
EEG, dos electro-oculogramas, un canal de electromiogra-
ma submentoniano, dos canales de ECG, un canal para el
flujo aéreo (termistor oronasal) y dos canales para deter-
minar el esfuerzo respiratorio mediante bandas pletismo-
gráficas en pecho y abdomen. La PPG y el nivel de satu-
ración de ox́ıgeno arterial (SaO2) se registraron continua-
mente por medio de un oxı́metro de pulso (COSMO ET-
CO2/SpO2 Monitor Novametrix, Medical Systems). Todas
las sẽnales se registraron con una frecuencia de muestreo
fm=100 Hz excepto los canales ECG que se muestrearon a
500 Hz. Los registros PSG fueron anotados manualmente
seǵun criterios est́andar obteniendo un diagnóstico cĺınico
de 10 pacientes SAOS y 11 de control.

3. Métodos

3.1. Deteccíon de eventos DAP

Se detectaron los eventos DAP en la señal PPG mediante
el método descrito en [4]. Este detector se basa en un pre-
procesado, una detección de la envolvente y una regla de
decisíon basada en umbral adaptativo. El detector incluye
un detector de artefactos basado en los parámetros Hjorth.

3.2. Análisis HRV

Se realiźo un ańalisis de HRV para extraer diferentesı́ndi-
ces tanto temporales como frecuenciales y estudiar su valor
para discriminar ente los eventos DAP apnéicos y los no
apńeicos. Previo a la detección del QRS, se realizó un pre-
procesado. Se emplearon técnicas de filtrado no lineal en la
eliminacíon de la interferencia de la red eléctrica [8]. Para
la deteccíon del QRS se empleó un delineador de la señal
ECG basado en técnicas wavelet [9]. Posteriormente, para
incrementar la resolución temporal hasta una frecuencia de
muestreo equivalente de 2000 Hz se realizó un interpolado
por splines en torno a cada detección de la onda R. Para

determinar los latidos normales que son los que se tuvie-
ron en cuenta en la generación de la sẽnal inverse interval
function (IIF) se aplićo una regla de exclusión de latidos
ańomalos [10].

duIIF(t) =

M∑

k=1

(
1

tk − tk−1

)

δ(t− tk) (1)

Puesto que la señal duIIF(t) no se encuentra muestreada
equiespaciadamente, se interpoló mediante splines cúbi-
cas para obtener una señal muestreada equiespaciadamen-
te dIIF(n) y se realiźo un ańalisis espectral clásico. Para
analizar los paŕametros espectrales de la HRV en el plano
tiempo-frecuencia se empleó la Smooth Pseudo Wigner-
Ville Distribution Sx(t, f), puesto que la señal de ritmo
card́ıaco es claramente no estacionaria. Esta distribución
se caracteriza por un suavizado independiente en tiempo y
frecuencia originado por las ventanasγ(t) y η( τ2 ) η

∗(− τ2 )
y se define como:
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ϕ(t−t′,τ)x(t′+

τ

2
)x∗(t′−

τ

2
)e−j2πfτdt′dτ (2)

ϕ(t, τ) = γ(t)η(
τ

2
)η∗(−

τ

2
) (3)

Los ı́ndicesPVLF, PLF y PHF se calcularon como la poten-
cia en las bandas VLF (0,0033-0,04), LF (0,04-0,15 Hz) y
HF (0,15-0,5 Hz) respectivamente, asi como sus versiones
normalizadas con respecto a la potencia totalPVLFn , PLFn y
PHFn y el ratio baja entre alta frecuenciaRLF/HF.

3.3. Conjunto de caracteŕısticas

Para cuantificar la evolución de las variaciones autonómi-
cas durante los eventos DAP se definieron 4 ventanas tem-
porales tomando como instante de referencia el inicio del
DAP. La Figura 1 muestra la media de las señalesdIIF cuan-
do los DAP se encuentran relacionados o no con un evento
apńeico. Las ventanas temporales se definieron como: a)
ventana de referencia (wr) situada 15 s antes del inicio del
DAP y con una duración de 5 s. b) Ventana durante el DAP
(wd) que comienza 2 s antes del inicio del DAP y de 5 s
de duracíon. c) Ventana posterior al DAP (wp) situada 15 s
despúes del inicio del DAP y también de 5 s de duración. d)
Ventana global (wg) que comienza 20 s antes del inicio del
DAP y tiene una duración de 40 s de forma que comprende
las tres anteriores.
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Figura 1. dIIF media± D.E. para eventos DAP apnéicos y no-
apńeicos. Ventanas de análisis (r referencia, d DAP, p
posterior). La ĺınea punteada indica el inicio del DAP.
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Se definío un conjunto de caracterı́sticas y se seleccionaron
aquellas que proporcionaban una mejor discriminación en-
tre eventos DAP apńeicos y no apńeicos. El conjunto de
caracteŕısticas esta compuesto por la media y la varianza
de losı́ndicesdIIF , PLFn , PHFn ,RLF/HF dentro de cada una de
las 4 ventanas definidas. Además, se calcularon las dife-
rencias entre la ventana de referencia y la ventana durante
el DAP, asi como entre la referencia y la ventana posterior
para cada uno de losı́ndices. Para reducir la biovariabilidad
de losı́ndices dedIIF , se normalizaron restandose el valor
medio y dividiendo por la varianza del segmento de señal
centrado en el inicio del DAP y de duración 5 minutos. Los
ı́ndices espectrales se normalizaron respecto a la potencia
total. Se extrajeron un total de 34 caracterı́sticas.

3.4. Clasificador

Para separar entre los eventos DAP relacionado o no con
episodios apńeicos (Ga y Gn) se empléo un ańalisis dis-
criminante lineal (LD). Siendoyi = [y1i, y2i, ..., ydi] un
vector ĺınea cond valores donde cada columna representa
una caracterı́stica del DAPi-esimo. Suponiendo que que-
remos asignaryi a una clasek de lasc clases posibles. El
valor discriminantefk para cada clase se calcula a partir
de la siguiente ecuación:

fk = μkΣ
−1yTi −

1

2
μkΣ

−1μTk + log(πk) (4)

donde T representa la transpuesta yμk es el vector fila
obtenido de la media de todos los vectores del grupo de
entrenamientoNk pertenecientes a la clasek. SiendoN el
número total deyi en el conjunto de entrenamiento,μk se
obtiene mediante:

μk =
1

Nk

Nk∑

i=1

yik (5)

En un clasificador LD,Σ representa la covarianza conjunta
y se calcula como:

Σ =
1

N − c

c∑

k=1

Nk∑

i=1

(yik − μk)
T (xik − μk) (6)

πk representa la probabilidad a priori de queyi pertenezca
a la clasek y se calcula como:

πk =
Nk

N
(7)

Finalmenteyi es asignado a la clase,k, con mayorfk.

3.5. Seleccíon de caracteŕısticas

Para entrenar el clasificador se extrajeron 268 eventos DAP
que fueron clasificados en 2 grupos: DAPs apnéicos (Ga)
y DAPs no apńeicos (Gn) en base a las caracterı́sticas fi-
siológicas de las apnéas. Los eventos DAP se consideraron
pertenecientes a Ga cuando habı́a descensos mayores del
3 % en SaO2 o descensos del flujo respiratorio mayores del
50 % respecto a la lı́nea de base con una duración ḿınima
de 5 s y pertenecientes a Gn cuando el DAP no presenta-
ba ni reduccíon en el flujo respiratorio ni desaturaciones.
En la Tabla 1 se presenta un resumen de la clasificación.
Para la selección de caracterı́sticas se empléo un ḿetodo
wrap, consistente en seleccionar las caracterı́sticas en ba-
se a las prestaciones del clasificador. Las caracterı́sticasse

Diagńostico Grupos DAP
Clı́nico Ga Gn Total
Normal 41 107 148

Patoĺogico 98 22 120
Total 139 129 268

Tabla 1.Clasificacíon de eventos DAP

van ãnadiendo gradualmente y se escoge aquella que pro-
porciona la mayor precisión del clasificador en combina-
ción con las caracterı́sticas seleccionadas previamente.

3.6. Estudio Cĺınico

Se realiźo un estudio clı́nico para evaluar la mejora de
incorporar informacíon de la HRV en el diagńostico del
SAOS basado en la PPG. Los registros PSG de la noche
completa se dividieron en fragmentos de 1 hora de dura-
ción. Estos fragmentos se clasificaron como control, dudo-
so o patoĺogico en funcíon de las desaturaciones de SaO2,
siendoésta la referencia para evaluar la precisión del clasi-
ficador para fragmentos de 1 hora. Para ello se definió una
lı́nea de baseβ, correspondiente a la moda de la señal SaO2
de la noche completa. En todos los regitrosβ ≥ 97% y la
probabilidad del valor de la moda en el registro fue mayor
de 0.3 con una resolución en la sẽnal del 1 %. Se calculó el
tiempo dentro del fragmento en que la señal SaO2 se en-
contraba por debajo deβ−3%, tβ−3. Los fragmentos PSG
se clasificaron segun el criterio siguiente:

tβ−3 < 0,9 minutos control
0,9 minutos< tβ−3 < 3 minutos dudoso

tβ−3 > 3 minutos patoĺogico
(8)

Esto supone un ḿınimo de un5% del tiempo con evidente
desaturacíon de ox́ıgeno para ser considerado patológico,
lo que corresponde con un nivel severo de SAOS de 18
apńeas de 10 s por hora. Para el grupo de control el umbral
corresponde a 5 apnéas por hora. En la Tabla 2 se muestra
la clasificacíon de los fragmentosPSG.

Diagńostico # # Clasificacíon fragmentosPSG
clı́nico sujetos fragmentos #normal #dudoso # patológico
Normal 10 46 42 4 0

Patoĺogico 11 59 28 20 11
Total 21 105 70 24 11

Tabla 2.Clasificacíon fragmentos PSG

Ahora el objetivo es clasificar estos fragmentos de una ho-
ra en funcíon del ńumero de DAPs por hora. Esta clasifi-
cacíon se realiźo en base a dośındices, a partir de los DAP
detectados con el ḿetodo descrito en la sección 3.1,rDAP,
y considerandóunicamente aquellos DAPs clasificados co-
mo apńeicos con la metodologı́a presentada en 3.4,raDAP.

Se calcularon las curvas ROC para ambosı́ndices y se es-
tablecieron los umbraleśoptimos en t́erminos de ḿaxima
sensibilidadSe y especificidadSp. Adeḿas se realiźo un
ańalisis estad́ıstico no paraḿetrico de Wilcoxon de ambos
ı́ndices para evaluar su poder discriminante entre grupos.

Puesto que finalmente estamos interesados en tener una
clasificacíon de los pacientes, se definió un umbral de de-
cisión para establecer cuando un paciente, con un núme-
ro determinado de fragmentos patológicos de 1 hora , se
considera patológico. Para ello se analizó el porcentage de
tiempo de fragmentos patológicos con respecto al total en
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función derDAP y raDAP. El umbral se seleccionó para maxi-
mizarSe y Sp. Seis pacientes de los 21 se excluyeron en
este ańalisis ya que la duración de las sẽnales de ECG y
PPG de aceptable calidad era menor de 4 horas. De los 15
restantes 8 pertenecı́an a pacientes SAOS y 7 a normales.

4. Resultados
Las caracterı́sticas consideradas como mejores para la cla-
sificacíon por el ḿetodo wrap fueron: la media de HF nor-
malizada en la ventana global(P

wg
HFn

), la media del ratio
LF/HF en la ventana global(R

wg
LF/HF), la varianza de la señal

dIIF durante el DAP (σdwdIIFn
) y la diferencia entre la media

dedIIF en la ventana de referencia con respecto a la venta-

na durante DAP (ΔdIIF

wr−wd
n ). En la Tabla 3 se muestran

los resultados de la clasificación de los fragmentos PSG y
de los sujetos. La inclusión de informacíon HRV mejora
la clasificacíon de los fragmentos de 1 hora en12,3% con
valores deSe = 72,7% y Sp = 80%. Adeḿas el ańalisis
estad́ıstico de Wilcoxon muestra un mayor poder discrimi-
nante entre patológicos y normales pararaDAP (p = 0,0061)
que pararDAP (p = 0,0225).

Clasificacíon fragmentosPSG Clasificacíon desujetos
Indice Se ( %) Sp ( %) Precisíon(%) Se ( %) Sp ( %) Precisíon (%)
rDAP 81.8 64.3 66.7 75 71.4 73.3
raDAP 72.7 80 79 87.5 71.4 80

Tabla 3.Resultados de la clasificación

En la Figura 2 se ven las curvas ROC que demuestran la
ventaja de incluir información de HRV. En cuanto a la cla-
sificacíon de sujetos, la mejora de precisión es de6,7%
obteniendo valores deSe = 87,5% y Sp = 71,4%.
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Figura 2. Curvas ROC pararDAP (lı́nea punteada) yraDAP (lı́nea
continua).

5. Discusíon y conclusiones
La sẽnal PPG contiene información relacionada con el sis-
tema cardiovascular asi como de la concentración de ga-
ses en la sangre. Esta señal presenta interesantes carac-
teŕısticas que se pueden usar en la detección de episo-
dios apńeicos. Sin embargo su elevada sensibilidad po-
dŕıa producir falsas detecciones y sobrestimar el número de
apńeas. Generalmente, en la mayorı́a de estudios la PPG ha
sido relacionada con la función card́ıaca, dando como re-
sultado una medida del Pulse Transition Time (PTT). PTT
da una medida cuantitativa del tiempo que necesita la on-
da de pulso para viajar de una arteria a otra. Las apnéas
producen un descenso en la PTT puesto que la activación
simṕatica aumenta el ritmo cardı́aco y la vasoconstricción,

lo que provoca una aceleración de la onda de pulso. Sin
embargo, otros eventos fisiológicos como la respiración
lenta y las inspiraciones profundas [12] tambien producen
variaciones en la PTT que pueden confundirse con acti-
vaciones simṕaticas. El ritmo card́ıaco aporta información
relevante tanto en el dominio temporal como en el fre-
cuencial para discriminar entre variaciones cardiovascula-
res leves y severas, como las que se producen en eventos
apńeicos. Sin embargo los parámetros espectrales pierden
sensibilidad en la discriminación de las apńeas cuando se
emplean de forma aislada ya que no hay una exploración
de los posibles eventos apnéicos como el que proporciona
la deteccíon de eventos DAP.

En conclusíon, el ańalisis de la HRV mejora la utilidad
diagńostica de la PPG en los desordenes del sueño, de for-
ma que la combinación de DAP y HRV podŕıa ser una al-
ternativa a las pruebas de cribado del SAOS con la ventaja
de ser ḿas simple y ecońomica que la PSG. No obstan-
te, son necesarios estudios más extensos para corroborar el
potencial de la sẽnal PPG junto con el análisis de la HRV
en el diagńostico de desordenes del sueño.
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