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RESUMEN

El sindrome de Brugada es incluido dentro de las canalopatias. Fue descrito
por primera vez en 1992 y se caracteriza por la presencia de sincope, arritmias
ventriculares y, en ocasiones, muerte subita en enfermos con un corazén
estructuralmente sano, y por un patron electrocardiogréafico caracterizado por
la elevacion del segmento ST de V1 a V3 y una morfologia similar a la de un
bloqueo de rama derecha.
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SUMMARY

Brugada syndrome is included among the channelopathies, first described in
1992. It is characterized by the presence of syncope, ventricular arrhythmias
and sudden death in patients with a structurally healthy heart and an electro-
cardiographic pattern characterized by ST segment elevation from V1 to V3

Este articulo puede ser consultado en version
completa en
http://www.medigraphic.com/rma

SINDROME DE BRUGADA TIPO II

El bloqueo de la rama derecha, la elevacién persistente del
segmento ST y la muerte subita —mas conocido hoy en dia
como sindrome de Brugada— fueron descritos en 1992 como
un nuevo sindrome clinico y electrocardiografico (ECG)
causante de arritmias ventriculares y muerte stbita en los
pacientes sin cardiopatia estructural evidente(V.

CASO CLINICO

Paciente masculino de 45 afios de edad, con antecedente de
dislipidemia y con historia familiar de hipertension arterial; su
madre y su hermano fallecieron de manera stibita a los 55 y 24
afios, respectivamente, sin una causa conocida. El paciente fue
programado para realizarle una colecistectomia laparoscépica.

En la evaluacién preanestésica, el paciente refiere que
ha presentado episodios de sincope sin alguna causa apa-

leads and morphology of the right bundle branch block.

Key words: Brugada syndrome, channelopathies, sudden death.

rente, de los que se ha recuperado de manera espontanea.

En la exploracion fisica no se encontr6 alguna alteracion.
El electrocardiograma mostré elevacion del segmento ST
> 2 mm en las derivaciones precordiales derechas, seguida
de ondas T positivas. En el ecocardiograma se encontré un
corazon estructuralmente normal.

Con el diagnéstico de sindrome de Brugada se realiz6 un
cateterismo cardiaco en el que se observaron las coronarias
normales y también se llevé a cabo un estudio electrofisiol6-
gico en el que a la estimulacién se presentd fibrilacién ven-
tricular, que se revirtié con la desfibrilacién con 300 joules;
finalmente se implanté un desfibrilador automatico y se inicié
el tratamiento con quinidina (Figura 1).

DISCUSION

El sindrome de Brugada se caracteriza por la elevacién del
segmento ST en las derivaciones precordiales derechas (V1
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Figura 1.

e

Sindrome de Brugada tipo
Il. Elevacion del segmento
ST = 2 mm en V2, con ima-
gen en silla de montar y on-
das T positivas y acuminadas
de V2-V4.

a V3) y la alta incidencia de muerte stbita. La prevalencia
global oscila de 5/10,000 habitantes, y afecta mds a hombres
que a mujeres.

Se han descrito tres patrones ECG distintos, a saber: a)
patrén tipo I, caracterizado por una elevacién descendente
del segmento ST = 2 mm en mds de una derivacién pre-
cordial derecha (V1-V3), seguida de ondas T negativas; b)
patrén tipo II, caracterizado por la elevacién del segmento
ST = 2 mm en las precordiales derechas seguida de ondas
T positivas o isobifdsicas, lo que confiere al electrocar-
diograma un aspecto de silla de montar; y c) patrén tipo
III, definido como cualquiera de los dos anteriores, si la
elevacion del segmento ST es < | mm (Figura 2). Aun-
que los tres patrones pueden observarse en el sindrome
de Brugada —incluso en el mismo paciente en momentos
diferentes— sélo el tipo I se considera diagndstico de la
enfermedad, tal y como se especificé en los consensos
publicados en 2002 y 200533,

El sindrome de Brugada es incluido en un grupo de
entidades denominadas canalopatias; esto es, en enferme-
dades producidas por alteraciones de los canales i6nicos
transmembrana que participan en el potencial de accion
celular y cuya consecuencia es la predisposicion a la apa-
ricion de arritmias.

Las canalopatias son enfermedades eléctricas puras que
caracteristicamente no se asocian con cardiopatia estructu-
ral subyacente. El sindrome de Brugada es causa de un 4 a
12% de todas las muertes subitas y hasta un 20% de las que
acontecen en un corazén normal. Se transmite, caracteristi-

camente, con un patrén de herencia autosémico dominante.
No obstante, en una proporcion significativa de pacientes,
la enfermedad puede ser esporadica, esto es, no se presenta
en otros familiares?).

Lareduccion de la corriente transmembrana de sodio (INa)
es el trastorno més frecuente en las mutaciones en SCNSA
relacionadas con el sindrome de Brugada, y produce un de-
sequilibrio entre las corrientes positivas de entrada y de salida
al final de la fase 1 del potencial de accion celular. Puesto que
la densidad de las corrientes transitorias de potasio (Ito) es
mayor en el epicardio que en el endocardio, este fendmeno
ocurre de forma heterogénea en la pared ventricular y da
lugar a un gradiente transmural de voltaje, lo que produce la
elevacion caracteristica del segmento ST en el electrocardio-
grama. El desequilibrio entre corrientes idnicas de entrada y
de salida define el sustrato patoldgico del sindrome de Bru-
gada® (Figura 3).

Debido a la gran variabilidad fenotipica de los pacientes
con sindrome de Brugada —Ia cual va desde la ausencia de
sintomas hasta la muerte stbita en una edad joven— la bus-
queda de pardmetros que permitan ayudar a la estratificacién
del riesgo ha sido un interés prioritario en los tltimos afios,
pues la muerte subita es un factor de riesgo indiscutible y
reconocido por todos los estudios; esto significa, a su vez,
que estos pacientes deben manejarse con un desfibrilador
automatico implantable (DAI) como prevencién secundaria
(indicacion de clase I), lo que se complementa con tratamiento
medicamentoso a base de quinidina o cilostazol en los casos
en los que se presenten tormentas arritmicas7,
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Conclusiéon manifestacion son las arritmias ventriculares y/o la muerte

subita. Su diagndstico temprano y oportuno es fundamental

El sindrome de Brugada es una enfermedad autosémica paraimplementar la mejor estrategia terapéutica, en especial,

dominante y poco frecuente que se caracteriza por presentar  con la colocacién de un desfibrilador automatico implantable
un patrén electrocardiografico caracteristico; su primera 'y, de esta manera, reducir el riesgo de muerte subita.
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Patrones electrocardiograficos
del sindrome de Brugada.

Normal Sindrome de Brugada Sindrome de Brugada
(patron tipo 1) (patron tipo 1)
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Figura3. [ECGde
superficie
Mecanismo electrofisiolégico [(V2)

del sindrome de Brugada que

fundamenta la imagen electro-
cardiografica.
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