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Sindrome de Brugada: diagndstico acertado

RESUMEN

El Sindrome de Brugada (SB) fue descrito en 1992
como una entidad clinica caracterizada por bloqueo
de rama derecha, elevacion persistente del segmen-
to ST y muerte subita. En la mayoria de los casos
cursa asintomatica. Existen condiciones que pueden
desencadenar este sindrome. La importancia de co-
nocer esta entidad patoldgica radica en la presenta-
cién de arritmias ventriculares que provocan muerte
subita, por ende el diagnéstico y estatificacion de
factores de riesgo es crucial para evitar este desen-
lace en pacientes con SB. Se ejemplifica mediante
un caso clinico el factor desencadenante de apari-
cién del SB, su diagndstico y terapéutica propuesta.

1. INTRODUCCION

El Sindrome de Brugada (SB) fue descrito en 1992
como una entidad clinica caracterizada por bloqueo
de rama derecha, elevacion persistente del segmen-
to ST y muerte subita.

El SB es una canalopatia que pertenece a un gru-
po de enfermedades conocidas como sindromes
arritmogénicos primarios, de base genética similar y
ausencia de dafio cardiaco estructural. La principal
mutacion del SB se encuentra en el gen de canal
de Na SCNb5A localizado en el cromosoma 3p 21-24
que codifica la subunidad a del canal de Na.

Tiene una incidencia mundial entre 5 y 66 casos por
cada 10.000 personas, se manifiesta entre los 30 a
40 anos, predomina en el género masculino en ra-
zo6n 8:1.

La mayoria de los paciente con SB permanecen
asintomaticos, sin embargo, aquellos que manifies-

tan la enfermedad lo hacen a través de sincopes y
muerte subita, debido a alteraciones arritmogénicas
como taquicardia ventricular polimorfa o fibrilacion
ventricular.

Se conoce que ciertas condiciones pueden desen-
cadenar el SB como la hipertermia, farmacos, con-
diciones vagales, hormonas, alteraciones electroliti-
cas.

En 2002 se publicé un documento de consenso para
el diagnostico de SB. En ese momento se describie-
ron tres patrones de ECG diferentes.

Tipo 1: elevacion del segmento ST céncavo que
muestra una amplitud de onda J o una elevacion
del segmento ST> 2 mm en su pico, seguida de una
onda T negativa con poca o ninguna separacion de
la linea isoeléctrica.

Tipo 2: elevacion del segmento ST, con amplitud de
la onda J (=2 mm) que da lugar a un descenso gra-
dual del segmento ST (permaneciendo >1 mm por
encima de la linea de base), seguida de una T po-
sitiva o bifasica, lo cual da la configuracion de silla
de montar.

Tipo 3: elevacion del segmento ST <1 mm con la
configuracion en silla de montar, tipo céncavo o am-
bos.
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Figura 1. Patrones electrocardiograficos del SB.

Dado que el patron ECG en los pacientes con el SB
es variable en el tiempo o incluso puede ser transito-
riamente normal, el uso de pruebas farmacolégicas
de provocacion se ha extendido en los dltimos afos.
Los Bloqueadores del canal de Na como procaina-
mida, flecainida, ajmalina son los mas utilizados.

En 2013, se publicd una nueva declaracion de con-
senso de expertos sobre el diagnéstico y el trata-
miento de pacientes con sindromes de arritmia
primaria hereditaria. El sindrome de Brugada se
diagnostica en pacientes con elevacion del segmen-
to ST con morfologia tipo 1 =2 mm en >1 derivacion
en las derivaciones precordiales derechas V1, V2,
ubicadas en el segundo, tercer o cuarto espacio
intercostal que se produce de forma espontanea o
después de una prueba de provocacion de drogas
con administracion intravenosa de farmacos antia-
rritmicos de clase |.

El riesgo de muerte subita en los pacientes con SB
difiere segun la presencia o no de factores de riesgo
tales como: sincope, patron de Brugada tipo 1 en el
ECG, sexo masculino, historia familiar y genética de
SB, fibrilacion auricular.

El manejo de eleccién en el SB es el implante de
un cardiodesfibrilador, o se sugiere el uso de antia-
rritmicos como prevencion de la aparicion de arrit-
mias tipicas del SB (taquicardia, fibrilacién ventricu-
lar) siempre y cuando la frecuencia e intensidad de
aparicion de éstas no se consideren como mortales
para el paciente pues de lo contrario se optaria por
el cardiodesfibrilador.

Tabla 1. Recomendaciones para uso del DAI
durante el tratamiento de un paciente con SB.

Clasel
Los siguientes cambios de estilo de vida se recomiendan en
todos los pacientes con diagnostico de SBr.

Evitar farmacos que pueden inducir o agravar la elevacion
del segmento 5T en derivaciones precordiales derechas.
Evitar la ingesta excesiva de alcohol.

Tratar la fiebre inmediatamente con medicamentos
antipiréticos.

El DAl se recomienda en pacientes con diagnostico de SBr
que:

Son sobrevivientes de un paro cardiaco y/o.

Tienen una TV sostenida espontanea documentada cono
sin sincope.

Clase lla
El implante de DAI puede ser dtil en pacientes con un
ECGtipo | de diagnostico espontaneo que tienen un his-
tonal de sincope, probablemente causado por arritmias
ventriculares.

La quinidina puede ser Util en pacientes con un diagnostico
de 5Br e historia de tormentas arrftmicas definidas como
mas de dos episodios de VT/V en 24 horas.

La quinidina puede ser Util en pacientes con un diagnostico
de SBr cuando:

H paciente califica para un DAl pero presenta una contrain-
dicacion para usario o se rehusa y/o,

El paciente tiene un historial de arritmias supraventriculares
documentadas que requieren tratamiento.

La infusion de isoproterenol puede ser util para suprimir las
tormentas arritmicas en pacientes con S8r.

Clase lib
La implantacién de DAl se puede considerar en pacientes
con un diagnostico de SBr que desarrollan FV durante la

imulacion eléctrica prog d.

La quinidina se puede considerar en pacentes asinto-
mdticos con un diagnostico de SBr con un ECG de tipo |
espontaneo.

La ablacion con catéter se puede considerar en pacientes
con un diagnéstico de SBr e historia de tormentas arritmi-
cas 0 descargas repetidas del DAL
Clase lll
El implante de DAl no estd indicado en pacientes con SBr
asintomiatico con un ECG de tipo | inducido por farmacos,
con historial familiar de solo una muerte cardiaca subita.

Il. DESCRIPCION DEL CASO

Paciente masculino, de 73 afios de edad, referido
de una unidad de segundo nivel de salud con cua-
dro clinico de 10 dias de evolucién que inicia con
dolor abdominal localizado en hipocondrio derecho,
acompafado de nauseas y fiebre, hace 3 dias reali-
za dolor precordial irradiado a brazo izquierdo, acu-
de a centro hospitalario donde se evidencia cambios
electrocardiograficos de supra desnivel de ST en V1-
V2, por lo que es referido hacia nuestra casa de sa-
lud con diagnostico de infarto agudo de miocardio +
litiasis vesicular.

Antecedentes patolégicos personales: Hipertension
arterial hace 10 anos mal controlada con losartan
100 mg.

Antecedentes patolégicos familiares: no refiere.
Antecedentes quirdrgicos: no refiere
Alergias: no refiere

Durante interrogatorio paciente sin dolor precordial,
niega otros antecedentes cardiovasculares: episo-
dios de sincope, arritmias, habito tabaquico, alco-
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holismo. No refiere antecedentes en la familia de
sincopes, arritmias, muerte por causa cardiaca no
conocida, Sindrome de Brugada.

A la exploracion fisica:

Signos vitales: TA: 130/75, FC: 70 LPM, FR: 18 RPM,
SAT 02 97%, T. 37.5°C

Torax: simétrico, campos pulmonares ventilados, rui-
dos cardiacos R1 y R2 tono, ritmo e intensidad nor-
mal sincrénicos con el pulso.

Abdomen: dolor en hipocondrio derecho, a la palpa-
cion superficial y profunda.

Examenes complementarios:

Laboratorio: Leucocitos 12.180, Neutrdéfilos 78%, Lin-
focitos 10%, Hb 13.0, Hct 39.9, Plaguetas 257.000,
Na 137, K 3.7, Cl 99, Troponina T <40

Prueba rapida covid 19: negativa
Prueba cuantitativa covid 19: IgM 0.02, IgG 0.05

EKG de referencia: ritmo sinusal, FC 69 Ipm. Eje des-
viado a la izquierda. Blogueo incompleto de rama
derecha con elevacion del segmento ST con T nega-
tiva en derivaciones precordiales V1-V2 (Figura 2).
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Figuré 2. EKG derivacion: Patron de Brugada tipo 1.

EKG de ingreso con ritmo sinusal, FC 77 Ipm. Eleva-
cion del segmento ST con T negativa en derivacion
precordial V1, con Elevacion del segmento ST en de-
rivacion precordial V2 con descenso gradual del ST
imagen en silla de montar (Figura 3).
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Figura 3. EKG ingreso: Patréon de Brugada tipo 1-2.
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Al Ecocardiograma camaras cardiacas de tamafo
normal, funcion sistélica preservada, aumento del
grosor parietal relativo sugestivo de remodelamien-
to conceéntrico del VI, sin alteracion de la movilidad
segmentar, FEVI 70%, sin evidencia de valvulopatias,

Después de la valoracion cardioldgica se descarta
infarto agudo de miocardio (IAM) por ausencia de
sintomas isquémicos, enzimas cardiacas normales,
con cambios electrocardiograficos de patrén de Bru-
gada, ecocardiograma sin anomalia estructural por
lo que se diagnostica Sindrome de Brugada tipo 1

En su tratamiento paciente a quien se envié referi-
do con diagnoéstico de |IAM el cual habia recibido
anticoagulacion, antiagregacion dual con dosis de
carga de acido acetil salicilico y clopidogrel, se des-
continua medicacién antiagregante y se continua
con anticoagulacion profilactica con enoxaparina,
tratamiento antihipertensivo, analgesia y antibiético
terapia. Durante su monitorizacién hospitalaria y en
ECG realizados no se evidencio arritmias ventricula-
res. Por parte del servicio de cardiologia se indica
seguimiento ya que no hay antecedentes de sinco-
pe para cardiaco previo, arritmias ventriculares que
indiquen DAI. Se sugiere cirugia de litiasis vesicular
ya que el Sindrome de Brugada no es contraindica-
cion al momento, procedimiento que se realizé dife-
rido por la toma de antiagregantes plaquetarios por
el diagnostico presuntivo inicial de IAM en otra casa
de salud.

I11. DISCUSION DEL CASO:

Si bien el SB es una entidad patoldgica descrita
hace casi 3 décadas, aun persisten dificultades en
su diagnéstico, ya sea por la variabilidad de su pre-
sentacion clinica o electrocardiogréfica, como por el
desconocimiento en el &mbito médico.

Como se conoce la mayoria de los casos del SB
cursan asintomaticos, pero se ha descrito que un
17-42% presentan sincope o muerte subita como
consecuencia de arritmias ventriculares en algun
momento de su vida, lo que la hace una enfermedad
con desenlace mortal. Una proporcién de pacientes,
alrededor del 20% pueden sufrir arritmias supraven-
triculares particularmente fibrilacion auricular por lo
que pueden presentar palpitaciones y mareo.

Es importante conocer la clinica y los datos electro-
cardiograficos para realizar un correcto diagnéstico
diferencial con otras entidades de presentacion co-
mun como el infarto agudo de miocardio, pericar-
ditis, bloqueo de rama derecha atipico, displasia
arritmogeénica del ventriculo derecho, sincopes me-
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diados neuralmente, entre otros. Actualmente cono-
cemos que el patron ECG para el diagndstico de SB
debe interpretarse solo en V1 y V2 ya que las otras
derivaciones no ofrecen mas ventajas.

El caso que se presenta corresponde a un paciente
con patron electrocardiografico de Brugada tipo 1,
el cual se habfa mantenido asintomatico hasta que
presenta dolor precordial, inicialmente por la eleva-
cién del segmento ST se confunde con un IAM y es
tratado con terapia antiagregante y anticoagulante
en centro de segundo nivel de salud. Al recibir el
paciente, a pesar de tener un patron de Brugada
caracteristico, por el antecedente de dolor precor-
dial se descarta IAM al no presentar en ese mo-
mento clinica de isquemia, ni Troponina T elevada
y ecocardiograma sin alteraciones de la movilidad
segmentar; se lo cataloga como SB tipo 1, se reali-
za el interrogatorio correspondiente para estatificar
el factor de riesgo de gran importancia para tomar
decisiones terapéuticas, nos encontramos con un
paciente masculino en la 7ma década de la vida, sin
antecedentes de sincopes, arritmias ventriculares o
supraventriculares, ni paro cardiaco, y que no refiere
antecedentes de familiares con sintomas o diagnoés-
tico de SB.

Siendo méas frecuente la presentacion del Sindrome
de Brugada entre los 30 y 40 afios de edad, nos lleva
a pensar que en nuestro paciente este sindrome ha
pasado desapercibido, a pesar de que se trata de
un paciente con controles médicos por su antece-
dente de hipertension arterial.

Sin embargo, como se conoce el SB puede ser asin-
tomatico y no presentar un patrén electrocardiografi-
co caracteristico al menos que se realice un test de
provocacion con farmacos. Es importante recalcar
que existen factores que desencadenan el Sindrome
de Brugada como hipertermia, farmacos, condicio-
nes vagales, hormonas, alteraciones electroliticas.
En el caso de nuestro paciente tiene el antecedente
de presentacion de un cuadro previo de litiasis vesi-
cular con dolor abdominal y fiebre, siendo la fiebre el
posible desencadenante de la aparicion del patréon
electrocardiografico del SB, ya que posteriormente
a la resolucion del cuadro vesicular y desaparicion
de la fiebre el ECG del alta hospitalaria denota nor-
malidad.

Hoy en dia sabemos que el patrén electrocardiogra-
fico tipico puede experimentar variaciones esponta-
neas, tanto en la morfologia como en el grado de
elevacion del segmento ST. Ademas el hecho de que
el patron electrocardiografico del tipo 1 pueda estar
presente de forma intermitente es de gran importan-
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cia, ya que aungue no se encuentre en ocasiones,
una vez realizado el diagnostico se debe estatificar
el riesgo frecuentemente en busca de complicacio-
nes que sean criterios de DAl y asi evitar muerte su-
bita en pacientes de alto riesgo.

Este hecho también tiene importancia para el pro-
néstico, ya que aquellos pacientes que presentan el
patrén de Brugada tipo 1 de forma espontanea tie-
nen peor prondstico de que puedan ocurrir eventos
arritmicos y muerte subita cardiaca.

En nuestro paciente el diagndéstico de SB se reali-
za por el hallazgo electrocardiogréfico del patron
de Brugada tipo 1 en las derivaciones precordiales
derechas V1-V2 de forma espontanea, no siendo
necesario el test de provocacion farmacolégico con
blogueadores de los canales del Na; y a pesar de no
encontrar al momento indicaciones de DAI, la evi-
dencia cientifica nos indica que es importante el se-
guimiento del paciente por el hecho de aparicién del
patron de Brugada de forma espontanea que impli-
ca peor pronoéstico de complicaciones y el reconoci-
miento de factores de riesgo que en algin momento
puedan indicar el implante de un DAI.

Seria importante e ideal la investigacion de los fami-
liares del paciente para estatificar su riesgo ya que
el SB se trata de una enfermedad con base genética
y potencialmente fatal; pero debido a las dificultades
de nuestro sistema de salud y por ser nuestra unidad
hospitalaria una entidad privada que forma parte de
la Red Publica Integral de Salud (RPIS) resulta com-
plicado la realizacion de dicha investigacion.

Como se ha descrito el SB es una enfermedad que
puede ser mortal por sus manifestaciones clinicas y
forma de presentacion. El conocimiento de la enfer-
medad y su diagndéstico son indispensables para la
estatificacion del riesgo y tratamiento oportuno para
evitar complicaciones futuras que lleven a la muerte
del paciente.

IV. CONCLUSIONES

El SB se describi¢ inicialmente como el sindrome
de "bloqueo de rama derecha, elevacion del ST per-
sistente y muerte subita". Ahora sabemos que los
pacientes no tienen bloqueo de rama derecha, la
elevacion del ST no es necesariamente persistente,
puede ser transitorio, este patron caracteristico del
SB puede manifestarse de forma espontanea o ser
necesario test de provocacién con farmacos para
que pueda ser evidente.

La presentacion clinica de esta patologia es varia-
ble, los pacientes pueden transcurrir asintomaticos
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0 hasta debutar con episodios de sincope 0 muerte
subita.

Solo la presencia de un patrén tipo 1 confirma el
diagnostico. A pesar de toda la informacion genéti-
ca disponible, no hemos podido trasladar su utilidad
al proceso diagndstico. El uso de pruebas genéticas
en la préctica de la cardiologia se ha generalizado.
Sin embargo, dada la complejidad y las limitaciones
de las pruebas genéticas, los kits de prueba dispo-
nibles comercialmente complican el procedimiento
diagnostico.
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