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Se presenta el caso de un varén adulto en el que
se documentaron, una semana después de un infar-
to agudo de miocardio anterior, episodios noctur-
nos de bloqueo auriculoventricular de segundo gra-
do tipo Mobitz II, incluyendo episodios de bloqueo
avanzado 4:1. Un estudio electrofisiolégico no evi-
dencié anomalias de la conducciéon auriculoven-
tricular, lo que puso en la pista de un posible sin-
drome de apnea obstructiva del suefo, que fue
confirmado mediante estudio polisomnografico. Se
comprobé que los episodios de bloqueo auriculo-
ventricular avanzado se precedian de importantes
descensos en la saturacion arterial de oxigeno. Di-
chos episodios desaparecieron totalmente bajo tra-
tamiento con ventilacién con presién positiva con-
tinua.

UNUSUAL PRESENTATION OF ADVANCED
HEART BLOCK FOLLOWING ACUTE
MYOCARDIAL INFARCTION IN SLEEP
APNEA SYNDROME

We report a case of an adult male in who, one
week after an anterior acute myocardial infarction,
we documented nocturnal episodes of type II se-
cond degree atrio-ventricular heart block, inclu-
ding advanced heart block episodes (4:1). An elec-
trophysiologic study did not show atrio-ventricular
conduction abnormalities, so we suspected a possi-
ble sleep apnea syndrome, which was confirmed
with a polisomnographic study. It was observed
that advanced heart block episodes were preceded
by significant decreases in arterial oxygen satura-
tion. These episodes disappeared with continuous
positive air pressure ventilation.

(Rev Esp Cardiol998; 51: 498-501)

INTRODUCCION

En el caso que se presenta, el interés radica en co-
mentar la etiologia, presentacion y evolucién inusuales

El sindrome de apnea obstructiva del suefio (SAOSJe episodios de bloqueo auriculoventricular (BAV)
es una entidad relativamente frecuente, que se caractvanzado tras un IAM, atribuidos finalmente a un

riza por episodios de obstruccién de las vias aéreas s8AOS, y que desaparecieron con ventilacion con pre-
periores durante el suefio que ocasionan periodos &@n positiva continua (CPAP).

hipoxemia mas o menos severa, asi como disrupciones

del suefio. Entre otras compllt_:ac_lones, se asocia cQlagH | iNICO

una elevada frecuencia de arritmias cardidcasha

sido sefialado como predictor independiente de infarto Un varén de 57 afios de edad con antecedentes de
de miocardié. EI SAOS conduce a un incremento de hipertensién, fumador importante, obesidad, roncador
la mortalidad y morbilidad cardiovascilacosa que habitual y con secuelas de poliomielitis en su infancia,
no esta claramente demostrada en los pacientes sifue trasladado al hospital por presentar durante esa
plemente roncadores, sin criterios de SAOS. madrugada dolor retroesternal opresivo de varias horas
de evolucion. Durante el traslado requirié cardiover-
sion eléctrica por episodio de fibrilacion ventricular
primaria. Cuando ingresé en el hospital, el paciente es-
taba taquipneico, mal perfundido, con una presion ar-
terial de 100/70 mmHg, tonos ritmicos a 100 lat/min,
galope de tercer y cuarto ruidos, sin soplos cardiacos,
y presencia de crepitantes en ambas bases pulmonares.
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Fig. 1. Registro polisomnografico, don-
de se aprecian importantes descenso$| 1 'H
de la SatQ que llegan hasta un 67%,
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dia severa, precedidas por periodos de -n _,,.- I ‘_._-_ Rl 1.7 e
interrupcion del flujo aéreo y de ausen- gt H
pe

cia de movimientos respiratorios (tra- g

duciendo apneas prolongadas). La

imagen cubre un periodo de 10 min; e iR '
BANDAS: movimientos respiratorios e 25
toracoabdominales; TERMIS: sensor

de flujo aéreo oronasal; O oximetria
digital; HR: frecuencia cardiaca.

En el ECG se registraban ritmo sinusal y corriente déia con talio-dipiridamol, en la que se detecté un de-
lesién subepicardica en todas las derivaciones precofecto amplio de captacidon septal y anterolateral que
diales, compatible con IAM anterior extenso. Se inicidpersistia en la fase de redistribucién sin indicios de re-
fibrindlisis con pauta acelerada de t-PA, apareciendeersibilidad significativa.
después rachas de RIVA. Se alcanzé un pico no precoz En una monitorizacién de Holter de 24 h a los 7 dias
de cratinfosfocinasa (CPK) de 4.226 U/l. En el ECGde evolucién se observaron los siguientes hallazgos: ra-
desarrollé6 ondas Q profundas en toda la cara anteriothas frecuentes de taquicardia ventricular no sostenida
y durante las primeras 48 h present6é ocasionalmenf@VNS); extrasistoles ventriculares politépicas, con
alagamiento del segmento PR, que se mantuvo nomas de 50 extrasistoles (EV)/h; episodios nocturnos de
mal a partir del tercer dia. En ningin momento desaBAV de segundo grado, tanto Mobitz | como Mobitz I,
rrollé trastornos de la conduccion intraventricu@on  llegdndose a apreciar BAV avanzado 2:1 y 4:1 (estos
el tratamiento habitual el paciente mejoré de su semicepisodios eran asintomaticos, y no coincidian con cam-
logia de insuficiencia cardiaca, y no presentd anginaios previos del segmento ST ni de la onda T) y, ade-
postinfarto. mas, se observd alternancia de taquicardia y bradicar-
En una ecocardiografia se observé acinesia septalja sinusales con pausas sinusales de hasta 2,5 s.
apical y lateral, y se estimé la fraccién de eyeccién Un estudio electrofisiolégico no detectd patologia
(FE) en un 30%. A causa de sus secuelas de poliomiglel sistema especifico de conduccién, con normalidad
litis, el paciente no pudo desarrollar una ergometriale los intervalos AH y HV (90 y 53 ms, respectiva-
para valoracién prondstica; se practicO una gammagranente). Con un test de ajmalina (1 mg/kg) el intervalo
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Fig. 2. Registro de Holter simultaneo al episodio anterior, en el que se observa un bloqueo auriculoventricular avanzado 4:1.
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Fig. 3. Registro polisomnografico del
mismo paciente bajo tratamiento con
CPAP (durante todo el registro la sa-
turacion arterial de Q no descendi6
mas de un 4%, lo que confirma la
efectividad del tratamiento); abrevia-
turas igual que efigura 1

HV se incremento ligeramente a 70 ms. El estudio deon CPAP y sin nuevos eventos bradiarritmicos en
funcion sinusal fue normal. No se indujeron taquicar-controles ambulatorios de Holter.

dias ventriculares sostenidas con 3 extraestimulos so-

bre dos ciclos t_)ase d.e' 400 y 600 ms, en dos puntos qf)'ISCUSION

ferentes de estimulacion.

Ante la sospecha de que los episodios transitorios La prevalencia real del SAOS en adultos no es bien
de BAV avanzado no fuesen complicativos del IAM, conocida, pero se han comunicado cifras del 7,8%
sino secundarios a un posible SAOS, se realiz6 upara los varones y del 2,3% para las mujetesarrit-
nuevo Holter de 24 h con determinacion de saturacidmia mas frecuentemente observada en estos pacientes
de oxigeno (Satcon un pulsioximetro digital, con es una braditaquiarritmia sinusal, presente en mas del
resultados similares al anteriatomprobandose que 75% de los caséslLa bradiarritmia predominante du-
los episodios de BAV avanzado coincidian en el tiem+ante la apnea es seguida de un brusco incremento de
po con unas SatCarteriales inferiores en un 20% o la frecuencia cardiaca inmediatamente después de la
mas respecto a las basales, y que en algin momerfinalizacion de la apnea. La bradicardia es dependiente
llegaron a ser inferiores al 70%. Las arritmias ventri-del vago (se inhibe con atropina), probablemente se-
culares también eran mas frecuentes con desaturacioundaria a estimulacién del quimiorreceptor carotideo
nes significativas. por la hipoxemia. La taquicardia es principalmente

Un estudio polisomnografico confirmé la existenciaatribuida a un descenso de la hipertonia vagal en ese
de un SAQS, con un indice apnea-hipopnea superior momento junto a un aumento del tono simpatico como
10/h, recogiéndose un episodio de BAV 4:1 (en Holterconsecuencia de la disrupcion del suefio. El origen de
simultdneo) siguiendo inmediatamente a una pausestos cambios suele ser puramente funcional, regre-
prolongada de apnea con descenso de la saturaciérsando con el tratamiento de la apnea; sin embargo,
un 67% f(igs. 1 y J. Se indico tratamiento con venti- también se han descrito en algunos pacientes obesos
lacién con presion positiva continua (CPAP) durantgévenes con SAOS que han muerto subitamente fibro-
las horas de suefio, con presiones de 7,5@n8¢ re-  sis e infiltracion grasa del sistema especifico de con-
piti6 posteriormente un nuevo estudio polisomnografi-ducciéri. Se han publicado pausas sinusales de mas de
co bajo tratamiento con CPARpreciandose tan sélo 2 s en un 5,3-11% de los pacientes y BAV de segundo
minimas oscilaciones de la Satf@ menos de un 4% grado (fundamentalmente tipo Wenckebach) en un
por la nochef{g. 3), asi como la completa desapari- 1,3-8%* Por otro lado, Shepard etlhn encontrado
cion de los trastornos de conduccion auriculoventricuun incremento significativo de EV con Satidferio-
lares nocturnos y de lasinsde TVNS, y una reduc- res al 60% en estos pacientes; esta hiperexcitabilidad
cion de las EV a menos de 10/h. Asimismo, el indicese debe probablemente a la asociacién de la propia hi-
apnea-hipopnea descendié a menos de 5/h. Similarg®xemia con el aumento del tono simpatico al final de
resultados favorables se confirmaron en una monitorila apnea. Aparece algin episodio de taquicardia ven-
zacion de Holter previa al alta. Dieciocho meses deskricular no sostenida en el Holter en un 0-3% de los
pués, el paciente se mantiene estable en clase funcipacientes*. Los pacientes con SAOS tienen una ma-
nal 1, con buena tolerancia al tratamiento domiciliarioyor morbimortalidad cardiovascular, empeorando es-
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pecialmente el pronéstico en pacientes con disfunciotalidad, es de especial interés reconocer y tratar ade-
ventriculaf. La traqueostomia, la CPAP vy la ventila- cuadamente esta enfermedad.
cién nasal con presién positiva en dos niveles (BiPAP)
han demostrado en algunos estudios ser efectivas en el
tratamiento de las arritmias asociadas con las apneas ]
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