
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.

Cartas al Editor

Rev Esp Cardiol. 2007;60(2):213-9 215



Varón de 70 años, ex fumador, sin otros factores de ries-
go cardiovascular, que en mayo de 2002 ingresó por dolor
precordial de características coronarias, de 1 h de duración,
con mínimo descenso del segmento ST en D2, D3 y aVF y
elevación de la concentración de la isoenzima MB de la
creatincinasa (CK-MB) (1.256/65 U/l). Fue diagnosticado
de IAM sin onda Q y tratado con heparina en dosis antico-

agulantes, aspirina, nitratos y atenolol. El ecocardiograma
realizado a los 4 días mostró hipocinesia inferolateral con
una fracción de eyección normal. El paciente se mantuvo
asintomático sin cambios en el electrocardiograma (ECG).
A los 7 días se realizó una ergometría según el protocolo
de Bruce, sin que presentara angina, pero sí descenso del
segmento ST de 2 mm en V4-V5 y V6 a los 6 min y 50 s
(el 83% de la frecuencia cardiaca teórica máxima), dete-
niéndose la prueba. A los 3 min del reposo, presentó dolor
intenso en la espalda, mareo, obnubilación y pérdida de
conciencia y pulso, con bradicardia sinusal, persistencia de
la depresión del segmento ST y aumento del voltaje de R
en V2 y V3 (figs. 1 y 2). Se iniciaron maniobras de reani-
mación y aporte de líquidos. El ecocardiograma objetivó
importante derrame pericárdico. La extracción de 15 ml de
sangre durante la pericardiocentesis logró recuperar la pre-
sión arterial y la frecuencia cardiaca. Fue trasladado a la
unidad coronaria y siguió un buen curso con tratamiento
conservador. A los 4 años del episodio se encuentra asinto-
mático. 

La rotura de la pared libre ventricular, 10 veces más ha-
bitual que la del septo o los músculos papilares, es una
complicación infrecuente del IAM, con una elevada morta-
lidad. Tiene una presentación bimodal con mayor inciden-
cia en las primeras 24 h y otro pico a los 3-6 días. Probable-
mente, en nuestro caso la rotura se produjo en fase muy
precoz de un reinfarto posterior ocurrido durante la ergo-
metría, cuando los miocitos no están necrosados pero sí se-
veramente isquémicos. La fibrinolisis tardía, la edad avan-
zada, el sexo femenino, la hipertensión, la ausencia de
historia previa de cardiopatía isquémica, un primer IAM
transmural, el marcado ascenso del segmento ST, la locali-
zación anterior, la obstrucción de la arteria causante y el
uso de corticosteroides o antiinflamatorios no esteroideos
aumentan el riesgo1,2.

Suele presentarse como un taponamiento cardiaco con di-
sociación electromecánica, bradicardia sinusal progresiva
seguida de ritmo de escape, cianosis en esclavina e ingurgi-
tación yugular. Puede asociarse con el ejercicio (tos, defeca-
ción, vómitos), pero se han comunicado pocos casos coinci-
diendo con la ergometría3. Aunque la prueba de esfuerzo a
la semana del IAM es segura, se ha descrito una incidencia
de IAM o rotura cardiaca del 0,3%4. El ecocardiograma con-
firma el diagnóstico al constatar derrame pericárdico y au-
sencia de movimiento cardiaco a pesar de mantenerse el rit-
mo sinusal. La pericardiocentesis inmediata asociada a
aporte de volumen y la reparación quirúrgica pueden salvar
a algunos enfermos. Algunos grupos postulan un tratamien-
to conservador5.

El interés del caso radica en una complicación infre-
cuente pero severa de la ergometría, en un paciente que
inicia la enfermedad con una pequeña necrosis, probable-
mente inferior, sin elevación del segmento ST (característi-
ca inhabitual), presentando en la ergometría cambios elec-
trocardiográficos indicativos de infarto posterior y rotura
de la pared libre del ventrículo izquierdo, con superviven-
cia del paciente sin tratamiento quirúrgico a los 4 años del
episodio. 

Mercedes Camprubí, Jordi Mercé 
y Alfredo Bardají

Servicio de Cardiología. 
Hospital Universitario Joan XXIII. Tarragona. España.
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Fig. 1. Electrocardiograma en el momento del ingreso y a los 3 min de
finalizar el ejercicio, cuando presenta disociación electromecánica.
Destaca el descenso del segmento ST de V1 a V4 y el aumento del vol-
taje de R en V2 y V3.

Fig. 2. Secuencia electrocardiográfica de la ergometría. 
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Búsqueda de un marcador 
de rechazo cardiaco mediante
análisis de expresión génica 
de linfocitos con microarrays en
pacientes con trasplante cardiaco

Sr. Editor:

El diagnóstico del rechazo del injerto es uno de los aspec-
tos fundamentales de la atención de los pacientes con tras-

plante cardiaco (TC). La biopsia endomiocárdica (BEM) tie-
ne importantes limitaciones, ya que se trata de una prueba
invasiva, con variabilidad en la interpretación y sensibilidad
limitada1-3. Por tanto, es de gran interés disponer de un mé-
todo diagnóstico no invasivo que facilite el seguimiento de
los pacientes con TC. 

Los patrones de expresión génica de los linfocitos de san-
gre periférica pueden constituir una herramienta de alta sen-
sibilidad y especificidad que permita identificar a los pa-
cientes que presentan rechazo y, así, evitar las molestias de
la BEM. Presentamos los resultados preliminares de un estu-
dio cuyo objetivo ha sido la búsqueda de un grupo de genes
candidatos que puedan usarse en un test de expresión mole-
cular en sangre periférica capaz de detectar de forma no in-
vasiva el rechazo cardiaco. 

Los experimentos de análisis de la expresión génica se re-
alizaron a partir de 6 muestras de sangre periférica proce-
dentes de pacientes con TC, extraídas el mismo día de la
BEM. El diagnóstico de rechazo se realizó según la clasifi-
cación de la International Society of Heart and Lung Trans-
plantation (ISHLT)4. Tres de las muestras correspondían a
pacientes con rechazo (grado ≥ 2R ISHLT) y 3 a pacientes
sin rechazo (grado 0R ISHLT). Las muestras de sangre se
recogieron en tubos que contenían una solución para la esta-
bilización del ARN (PAXgene Blood RNA Tubes, Qiagen)
y se guardaron a –80 ºC hasta su análisis. 

El análisis genético se realizó con microarrays Affyme-
trix (GeneChip Human Genome U133 Plus 2.0 Array).
Mediante el algoritmo de comparación de Genespring se
han encontrado diferencias en la expresión de 262 genes.
El cluster jerárquico bidimensional permite comprobar la
existencia de patrones de expresión diferenciales y consis-

Cartas al Editor

Rev Esp Cardiol. 2007;60(2):213-9 217


