
una verdadera «miocardiopatía acromegálica», es decir, se-
cundaria al efecto directo del exceso de GH sobre el cora-
zón6. Sin embargo, Marín Ortuño et al7 observan una alta
prevalencia de afección diastólica del ventrículo derecho
(no sometido a un aumento de la poscarga) en la acrome-
galia. Este dato apoya la presencia de un efecto directo de
la GH y/o de su mediador, la IGF-1, sobre el corazón. En
nuestra paciente se descartaron la HTA y la cardiopatía is-
quémica como causas posibles de miocardiopatía dilatada,
y otras causas, como la viral o la tóxica, son más difíciles
de demostrar.

Aunque los consensos actuales aconsejan como trata-
miento de elección el quirúrgico8, se ha demostrado mejoría
clínica, ecocardiográfica e incluso histopatológica de la
miocardiopatía acromegálica tras tratamiento con octreótida
subcutánea5,6. Nuestra paciente fue tratada con análogos de
la somatostatina, fármacos que han demostrado que produ-
cen una mejoría de la miocardiopatía acromegálica9,10, ade-
más de reducir o normalizar la GH y la IGF-1 en un porcen-
taje elevado de casos; el efecto se observa ya en unas
semanas, es reversible y no se asocia a hipopituitarismo11. 

El caso que presentamos es uno de los pocos descritos
con miocardiopatía dilatada tratado con octreótida como op-
ción inicial, con mejoría de la dilatación cardiaca y la fun-
ción ventricular.

José J. Gómez-Barrado, 
Soledad Turégano, Gonzalo Marcos 

y Yolanda Porras

Unidad de Cardiología. 
Hospital San Pedro de Alcántara. Cáceres. España.
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Regresión de la disfunción sinusal
tras tratar el síndrome de apnea del
sueño

Sr. Editor:

La asociación entre disfunción sinusal (DS) y síndrome
de apnea-hipopnea del sueño (SAHS) es conocida desde
hace años1. Recientemente, nuestro grupo confirmó una ele-
vada prevalencia de SAHS en pacientes con DS2. Además,
hay evidencias indirectas de la asociación entre la fibrila-
ción auricular y el SAHS3, e incluso la reversión de bradia-
rritmias con ventilación nasal no invasiva4,5. Presentamos un
caso clínico donde coexistían ambas enfermedades, y en el
que el tratamiento del SAHS con ventilación nasal no inva-
siva (presión positiva continua en la vía respiratoria
[CPAP]) consiguió revertir completamente la disfunción si-
nusal. 

Se trata de un paciente de 52 años de edad, fumador, hi-
pertenso y obeso, sin otros antecedentes de interés. Consulta
a su cardiólogo por astenia intensa en el contexto de aumen-
to ponderal de unos 15 kg en los últimos 6 meses. La explo-
ración física era normal, salvo un índice de masa corporal de
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Fig. 1. En el panel superior (A) se observa la tendencia de la frecuen-
cia cardiaca durante todo el registro, con un valor medio de 51 lat/min
y un rango entre 31 y 86 lat/min. En el panel intermedio (B) se observa
la pausa diurna de 5,7 s, y en el panel inferior (C) se observa la pausa
nocturna de 7,4 s.



39 y una bradicardia de 54 lat/min. El electrocardiograma
(ECG) confirmó la bradicardia sinusal con un intervalo PR
de 220 ms y un bloqueo de rama derecha. Se solicitó un es-
tudio Holter que era concordante con DS, con una frecuen-
cia cardiaca promedio de 51 lat/min, con un rango entre 31
y 86 lat/min, alguna salva de taquicardia auricular autolimi-
tada y pausas diurnas de hasta 5,7 s y nocturnas de 7,4 s
(fig. 1). El ecocardiograma era estrictamente normal, salvo
por una discreta disfunción diastólica. Aportaba una ergo-
metría, realizada hacía 18 meses por un dolor torácico atípi-
co, en la que alcanzaron 13 equivalentes metabólicos (MET)
y una frecuencia cardiaca máxima de 156 lat/min. Es remiti-
do a nuestra unidad para implantación de marcapasos bica-
meral. El paciente, en el nuevo interrogatorio, negaba sínco-
pe o presíncope y fundamentalmente se quejaba de astenia y
somnolencia diurna. Se le propuso la implantación de un
marcapasos, dados los hallazgos del Holter, a pesar de no
haber una concordancia directa entre los hallazgos y los sín-
tomas, pero el paciente no aceptó. Ante la presencia de sín-
tomas indicativos de SAHS, fue remitido a la unidad de sue-
ño para descartar dicha enfermedad. Presentó un índice en la
escala de somnolencia de Epworth de 11 y en la polisomno-
grafía se observó un índice de apnea-hipopnea por hora
(IAH) de 47, por lo que se concluyó que cumplía criterios
de SAHS. Se inició tratamiento con CPAP a una presión de
12 cmH2O y se le recomendó una pérdida ponderal.

A los 3 meses de tratamiento con CPAP el paciente esta-
ba completamente asintomático, tanto del punto de vista res-
piratorio como cardiológico. La frecuencia cardiaca basal
era ahora de 72 lat/min y un nuevo Holter mostró ausencia
de criterios de DS con frecuencia ventricular media de 66
lat/min, con un rango entre 48 y 110 lat/min (fig. 2). No se
observan pausas diurnas ni nocturnas.

El paciente ha sido seguido durante 2 años y continúa
asintomático, con 2 nuevos registros Holter concordantes
con el último descrito.

Este caso ilustra la estrecha relación que hay entre estas 
2 enfermedades, no ya sólo por la alta prevalencia del 
SAHS en pacientes con disfunción sinusal demostrada por
nuestro propio grupo2, sino también por la relación entre la
arritmia más prevalente en la DS, la fibrilación auricular y el
SAHS3.

La disminución de las bradiarritmias en pacientes con
SAHS tratados con CPAP no es algo nuevo. Grimm et al4

demostraron su disminución tras el tratamiento con CPAP, y
Simantirakis et al5 mostraron una reducción de todos los
trastornos del ritmo detectados mediante Holter insertable
en pacientes con SAHS a los 6 meses de ser tratados con
CPAP. En este sentido, la relevancia de nuestro caso está en
que desaparecen por completo los hallazgos de disfunción
sinusal en el Holter con el tratamiento con CPAP, lo que
hace innecesaria la implantación de un marcapasos. 

Tal vez, resoluciones tan espectaculares como las de este
caso sólo se den en la disfunción sinusal de poco tiempo de

evolución, con poca repercusión eléctrica en la aurícula. De
hecho, este paciente tenía una ergometría que demostraba
una función sinusal normal un año y medio antes de la con-
sulta a nuestra unidad. Es posible que en pacientes con
SAHS de más larga evolución con mayor enfermedad eléc-
trica auricular la regresión, si es que se da, sólo sea parcial o
requiera más tiempo de tratamiento con CPAP para que hu-
biera un remodelado eléctrico positivo.

Para finalizar, como recomendación práctica, en pacien-
tes con DS asintomático valdría la pena investigar la posible
coexistencia de SAHS, puesto que el tratamiento de éste
puede hacer mejorar la DS y, así, evitar la implantación de
marcapasos en el futuro.

Julio Martí-Almora, Miguel Félez-Florb

y Jorge Bruguera-Cortadaa

aServicio de Cardiología. Hospital del Mar. Barcelona.
España.

bServicio de Neumología. Hospital del Mar. Barcelona.
España.

BIBLIOGRAFÍA

1. Thorpy MJ, Spielman AJ, Abbott ML. Sleep apnea and sinus node

dysfunction. JAMA. 1984;251:2514.

2. Martí Almor J, Felez Flor M, Balcells E, Cladellas M, Broquetas J,

Bruguera J. Prevalencia de la apnea obstructiva del sueño en pa-

cientes con disfunción sinusal. Rev Esp Cardiol. 2006;59:28-32.

3. Gami AS, Pressman G, Caples SM, Kanagala R, Gard JJ, Davison

DE, et al. Association of atrial fibrillation and obstructive sleep ap-

nea. Circulation. 2004;110:364-7.

4. Grimm W, Koehler U, Fus E, Hoffmann J, Menz V, Funck R, et al.

Outcome of patients with sleep apnea-associated severe brad-

yarrhythmias after continuous positive airway pressure therapy.

Am J Cardiol. 2000;86:688-92.

5. Simantirakis EN, Schiza SI, Marketou ME, Chrysostamakis SI,

Chlouverakis GI, Klapsinos NC, et al. Severe bradyarrhythmias in

patients with sleep apnoea: the effect of continuous positive airway

pressure treatment: a long-term evaluation using an insertable loop

recorder. Eur Heart J. 2004;25:1070-6.

Rotura cardiaca durante la prueba
de esfuerzo

Sr. Editor:

La rotura cardiaca durante la prueba de esfuerzo tiene
una incidencia baja y poco comunicada, con menos de una
decena de casos descritos en la literatura científica. Pre-
sentamos un caso de rotura de pared libre ventricular iz-
quierda, a la semana de un infarto agudo de miocardio
(IAM) no transmural, al realizar una prueba de esfuerzo
convencional.
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Fig. 2. Tendencia de frecuencia cardiaca
del segundo Holter realizado a los 3 me-
ses de iniciar tratamiento con CPAP.
CPAP: presión positiva continua en la vía
respiratoria.


