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INVESTIGACION CLINICA

Sindrome de Brugada: experiencia cubana 2001

Francisco Dorticés Balea,* Margarita Dorantes Sanchez,** Jorge Luis Arbaiza Simén,**
Jesus Castro Hevia,** Roberto Zayas Molina,** Miguel Angel Quifiones Pérez,** Yanela

Fayad Rodriguez**

Resumen

El sindrome de Brugada es la causa eléctrica mas
frecuente de muerte subita en jévenes sin enfer-
medad cardiaca estructural demostrable. Se ca-
racteriza por supradesnivel del segmento RST en
derivaciones precordiales derechas, patron de blo-
queo de rama derechay predisposicion a arritmias
ventriculares malignas. El objetivo de este trabajo
fue caracterizar los casos identificados en Cuba
en el periodo 1995-2001. Se estudiaron 14 pacien-
tes aparentemente sanos, con los signos eléctri-
cos descritos, sintomaticos (7) o no (7). Trece del
sexo masculino y uno del femenino, con edad pro-
medio 42.8. La prueba farmacolégica con bloquea-
dores de los canales de sodio fue muy Util (positi-
va en todos). El intervalo HV fue normal; resulté
importante la produccién de arritmias ventricula-
res malignas durante la estimulacion eléctrica en
3 sintomaticos y 2 asintomaticos (en éstos, ello
determiné la implantacién de un desfibrilador). El
tratamiento en los pacientes sintomaticos fue tam-
bién la implantacién de un desfibrilador automati-
co (recidiva clinica de arritmias ventriculares ma-
lignas en uno); solo por excepcion se emplearon
farmacos antiarritmicos. La historia clinica y las
secuencias electrocardiograficas son de gran va-
lor para el diagnéstico de este sindrome pero debe
irse en busca de las formas minimas, transitorias
0 enmascaradas. El desfibrilador automético im-
plantable es su tratamiento de eleccién.

Summary
BRrucabA sYNDROME: CuBAN EXPERIENCE 2001

The Brugada syndrome is the most frequent elec-
trical cause of sudden death in patients with struc-
turally normal heart. It is characterized by ST seg-
ment elevation in V1-V3 leads, pseudo right bundle
branch block and proneness for episodes of life-
threatening ventricular cardiac arrhythmias. The aim
of this study was to characterize patients with
Brugada syndrome identified in Cuba between
1995 and 2001. Fourteen patients with these elec-
trical signs (13 male and 1 female, mean age 42.8)
were studied. Seven of them were symptomatic and
seven were not. The pharmacological test with so-
dium channel blockers was very useful (it was posi-
tive for all the patients). HV interval was normal.
Programmed ventricular stimulation was performed.
Ventricular arrhythmia was inducible in 3 symptom-
atic patients and 2 asymptomatic. All the symptom-
atic patients and those asymptomatic in whom ven-
tricular arrhythmia was inducible received automatic
defibrillators. One clinical recurrence of ventricular
arrhythmias was observed. Antiarrhythmic drugs
were only used rarely. Clinical history and electro-
cardiographic tracings were very important to di-
agnose this syndrome. There were light, transient
or masked electrical signs. The treatment of choice
is the implantable cardioverter-defibrillator.

(Arch Cardiol Mex 2002; 72:203-208).
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Introducciéon Tabla I. Sindrome de Brugada.

a muerte subita en pacientes sin enferme-
dad cardiaca estructural demostrable, pue-

Grupo A Grupo B

de ser originada por enfermedades eléc-paciente Edad  Sexo Sintom Asintom
tricas. Dentro de ellas, el sindrome de BrugadaJCB 49 M MS por FV
es la subpoblacién mas frecuente (50%). LSR gi m mg gg: Ex
Sg trata de una cgnalopatla genéticamente deterycc 47 M MS por FV
minada, caracterizada por alteraciones del elec-occ 37 M MS por FV
trocardiograma (elevacion del segmento RST enRMA 34 M MS por FV
las derivaciones precordiales derechas con morJMR gg m MS por FV o P ATIP
foloqla triangular, en domo o silla de montar, y ggrt 27 M D P ATIP
patrén de bloqueo de rama derecha), predisposiGmH 38 M D P ATIP
cion a las arritmias ventriculares malignas (ta- RHG 51 M D P ATIP
quicardia ventricular polimorfica y fibrilacion ~ PBL gi m DF';""'AF’T”'P
ventricular), sincopes y muerte sibita. También pcc 59 = D P ATIP

puede cursar sin sintomei§:2
El ObjetiVO de este trabajo fue CaraCterizar 14 pa_Sintom: sintomatico. Asintom: asintomatico (hallazgo incidental, sinto-

) . mas menores). MS por FV: reanimado de muerte subita por fibrilacion
cientes con sindrome de Brugada, en Cuba, Y CO-entricular. D P ATIP: dolor precordial atipico. Palpit: palpitaciones.
nocer su evolucion intervenida en un periodo de

seis anos.

La estimulacién eléctrica programada se realiz6
Material y métodos con un protocolo de 3 ciclos basicos (600, 500 y
En el periodo de 1995-2001, se estudiaron 14400 ms) y hasta 3 extraestimulos en el ventricu-
pacientes sin enfermedad cardiaca estructuralo derecho; se realiz6 hisiograma. El desfibrila-
demostrable (estudio clinico, exdmenes de sandor automatico se implant6 por diseccion de la
gre, electrocardiogramas seriados, telemetria,vena cefélica izquierda o por puncién de la sub-
Rx de tdrax, ecocardiografia, prueba de Holter, clavia izquierda, con el electrodo en la punta del
coronariografia, ventriculografia), con criterios ventriculo derecho.
electrocardiograficos de sindrome de Brugada.El seguimiento (maximo de 6 afios y minimo de
Se descart6 la presencia de displasia arritmo-1 mes), se realiz6 por consulta externa cada 3
génica del ventriculo derecho. Sintomaticos meses o con mayor frecuencia si asi se requirio
(rescatados de muerte subita) o no (hallazgogexamen fisico, electrocardiograma, eventos arrit-
incidentales en pacientes que acudian por dolomicos, choques del dispositivo).
precordial atipico, palpitaciones). Trece pacien-
tes pertenecian al sexo masculino y 1 al feme-Resultados
nino, con edad promedio 42.8 (27-59 affda) De los 14 pacientes, 7 fueron sintomaticos (gru-
bla ). po A) (edad promedio del inicio 39.1) y 7 asin-
Se estudiaron familiares de los pacientes diagnostomaticos (grupo B). La aparicion de los sinto-
ticados pero no se incluyeron en los 14 casos. mas se produjo en vigilia (5 pacientes) y en sue-
Se realiz6 prueba farmacoldgica con procaina-fio (2).
mida o ajmalina endovenosa, con control del elec-Existieron antecedentes familiares (muerte subi-
trocardiograma y de la tensién arterial, en los ta en sujetos jovenes), en 2 pacientes del grupo
casos dudosos y en otros para observar exacerA y no los hubo en el B. Todos los del grupo A,
bacion de los signos eléctricos del sindrome. Semostraron alteraciones eléctricas tipigag. 1)
consider6 positiva si el supradesnivel del RSTy 5 del grupo B (en 2, el diagndstico se realizo
aument6é 1 mv o mas en V1. mediante la prueba farmacolégica pues el elec-
No todos los pacientes con prueba farmacoldgi-trocardiograma era sospechoso del sindrome pero
ca fueron llevados a estudio electrofisiol6gico, no estaba absolutamente definifp. 2). Esta
por ejemplo, algunos sintomaticos con episodiosfue positiva en los 8 pacientes a quienes se reali-
de arritmias ventriculares malignas registrados, z6 (grupos A y B)Tabla Il).
aunque a todos se les provoco la arritmia en elEl intervalo HV fue normal en todos los pacien-
acto de implante del desfibrilador para realizar tes (9 en total, promedio 51 ms; en 1 no se midio
la programacién adecuada. aunque se realizé estimulacion programada). En
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Fig. 1. Paciente RMA, sin enfermedad cardiaca es-
tructural, reanimado de muerte subita por fibrilacion
ventricular. Se observan signos eléctricos tipicos de
sindrome de Brugada: imagen de bloqueo de rama de-
recha, supradesnivel del segmento RST de forma trian-
gular en las derivaciones V1, V2, V3. Se implant6
desfibrilador automatico.

3 se presentaron otras arritmias: paroxismos de
fibrilacién auricular, taquicardia por reentrada
intranodal y taquicardia auricular (con caracte-
risticas tales que no llevaban al sincope, se trata-
ba de arritmias coexistentes, presentes en otros
momentos).

En la estimulacion eléctrica, se reprodujo arrit-
mia ventricular maligna en 3 de 4 pacientes sinto-
maticos (respuestas ventriculares repetitivas poli-
morficas, flutter y fibrilacion ventriculares) y en

2 de los 7 asintomaticos (taquicardia ventricular
polimorfica y fibrilacion ventricular). Algunos
pacientes reanimados de muerte subita, con do-
cumentacién de la arritmia ventricular maligna
(Fig. 3),no fueron sometidos a estimulacion eléc-
trica programada previa aungue a todos se les pro-
voco la arritmia durante el implante del desfibri-
lador, para realizar la programacion adecuada. A
todos los asintomaticos se les realizé estimulacion
pues ello definié la necesidad o no de implantar
un desfibrilador(Tabla II).

Se realiz6 estudio de postpotenciales en 2 pacien-
tes del grupo A (positivo en ambos) y en 2 del gru-
po B (positivo en 1). Existieron recidivas de arrit-
mias ventriculares malignas durante el seguimien-
to ambulatorio en 1 de los 7 pacientes del grupo A
(de 37 afios de edad, rescatado de muerte sibita y
cuya primera recidiva ocurrid6 10 meses después
del implante, posteriormente se presentaron otras
que fueron resueltas por el desfibrilador).

Se implanto desfibrilador automatico a todos los
pacientes del grupo Ay a 2 del B (en quienes se
provocd fibrilacion ventricular durante la esti-
mulacién),(Tabla Il, Fig. 4).

Discusion

En nuestro servicio (centro nacional de referen-
cia de estos casos), se han estudiado las varias
subpoblaciones de muerte subita por causa eléc-
trica en sujetos sin enfermedad cardiaca estruc-
tural demostrable (vias accesorias, intervalo QT
prolongado, QT disperso, sindrome de Brugada,
muerte sibita nocturna inexplicada, taquicardia
ventricular idiopatica, taquicardia ventricular
polimorfica, torsion de puntas con intervalo cor-
to de acoplamiento y fibrilacién ventricular idio-
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patica). En este tiempo, se han estudiado 17 paEn Cuba, con 11 millones de habitantes, es lla-
cientes reanimados de muerte sibita, sin enfermativo el hallazgo de 14 portadores de sindrome
medad cardiaca estructural demostrable, con alde Brugada, en un periodo de 6 afios, si se com-
guna de las entidades mencionadas; 7 de ellopara con el registro internacional de 400 casos;

con sindrome de Brugada, 41.2%.

avF

AW

Fig. 2. Paciente RHG, sin enfermedad cardiaca estructural demostrable,
asintomatico. En el trazado de la izquierda se observan signos eléctricos
sospechosos de sindrome de Brugada, que se acentlian después de la
administracion de bloqueadores de canales de sodio (de morfologia en
silla de montar pasa a una forma triangular).

aungue no se conoce la incidencia de muerte su-
bita en el pai$3*13

Existio congruencia con lo informado en la lite-
ratura en cuanto a sexo y edad?4

Se conoce que los pacientes sintomaticos y asinto-
maticos, evolucionan de forma similar en cuanto a
la presentacion de eventos arritmogénicos malig-
nos (33%), debidos a heterogeneidades y reentra-
das en la fase 2 del potencial de ac&fghl4®

Solo el interrogatorio acucioso a estos pacientes
(antecedentes familiares, condiciones de aparicion
de los eventos arritmicos) y el analisis cuidadoso
de las secuencias eléctricas (recordar que los sig-
nos pueden ser minimos, intermitentes o enmas-
carados), permitiran que no se escape el diagnos-
tico de esta entidad. Igualmente importante resul-
ta no elaborar falsos positivos pues existen otras
causas de supradesnivel del segmento RST en las
derivaciones precordiales derechas y se crearia
alarma innecesaria en pacientes y familiares.

La prueba farmacoldgica con bloqueadores de
los canales de sodio result6 de gran utilitfaék,

fue positiva en todos los pacientes a quienes se
practico (sintoméaticos o no).

En cambio, la medicion del intervalo HV fue
normal en ambos grupos (promedio 51 ms), otros
autores informan cifras prolongadas®

La reproducibilidad de arritmias ventriculares
malignas por estimulacién, fue mayor en los sin-
tomaticos que en los asintomaticos (en este Ulti-
mo grupo, ello definid la necesidad de implantar
un desfibrilador automatico).

El estudio de los postpotenciales parecié un ha-
llazgo de interés, pero nuestra experiencia aln
es escasa y no existié grupo control.

Las recidivas de arritmias ventriculares malig-
nas no fueron frecuentes en el seguimiento de
estos pacientes (14.3% frente al 33% informado
en la literatura}*'22 quizas por un tiempo de
seguimiento aun insuficiente. Se detectaron por
los eventos registrados en la memoria del desfi-
brilador implantado en el seguimiento clinico.

Se evitd el empleo de farmacos antiarritmicos,
antes y después de la implantacion del desfibri-
lador automatico pues se conoce que pueden ser
inefectivos para prevenir recurrencias e incluso
nocivost#1!

Se implanto desfibrilador automatico a todos los
pacientes sintomaticos y a 2 asintomaticos a quie-

www.archcardiolmex.org.mx
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Tabla Il. Sindrome de Brugada.

Paciente ECG AJMALINA EEP Tratamiento

JCB (A) S BR tipico Positiva No arritmia DAI-EEP en el implante
LSR (A) S BR tipico No se hizo No se hizo DAI-EEP en el implante
NLC (A) S BR tipico Positiva ARRV M DAI-EEP en el implante
MGC (A) S BR tipico Positiva ARRV M DAI-EEP en el implante
OGC (a) S BR tipico No se hizo ARRV M DAI-EEP en el implante
RMA (a) S BR tipico Positiva no se hizo DAI-EEP en el implante
JMR (A) S BR tipico No se hizo No se hizo DAI-EEP en el implante
JLS (B) S BR tipico No se hizo No ARR Ninguno

EGT (B) S BR tipico Positiva no ARR Ninguno

GMH (B) S BR tipico Positiva ARRV M DAl

RHG (B) S BR sosp Positiva No ARR Ninguno

PBL (B) S BR tipico No se hizo No ARR Ninguno

RMV (B) S BR sosp Positiva No ARR Ninguno

DCC (B) S BR tipico No se hizo ARRV M DAl

ARR YV M: arritmia ventricular maligna. DAI: desfibrilador automatico implantable. EEP: estimulacién eléctrica programada. S BR: sindrome de Brugada.
S BR SOSP: sospechoso. (A): Grupo A, Sintomatico (B): Grupo B, Asintomatico.

Fig. 3. Paciente LSR, sin enfermedad cardiaca estructural, reanimado de un episodio de muerte sibita. Se docu-
ment¢ fibrilacién ventricular a su llegada al centro hospitalario. Se implanté desfibrilador automatico.

Nk IR N ' kA T\ YA

e

M

.28

Fig. 4. Paciente RMA, sin enfermedad cardiaca estructural, reanimado de un episodio de muerte subita. Se
presenta la fibrilacién ventricular inducida durante el implante del desfibrilador automatico, el choque del disposi-
tivo y el paso a ritmo sinusal, con la presencia de alteraciones eléctricas de sindrome de Brugada.
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nes se provoco fibrilacién ventricular durante la La historia clinica y el analisis de los electrocar-
estimulacion eléctrica*"7 diogramas, son el pilar diagnostico de la enti-
dad; resultan muy Utiles las pruebas farmacolo-
Conclusiones gicas y la estimulacion eléctrica programada.
El sindrome de Brugada es la causa eléctrica ma®eben reconocerse las formas minimas, transi-
frecuente de muerte slbita en sujetos jovenedorias o enmascaradas.
(sintométicos o no), sin enfermedad cardiaca esEl tratamiento de elecciéon es el desfibrilador
tructural demostrable.

automatico implantable.
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