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INFORMACION DEL ARTICULO RESUMEN
— Se presenta el caso de una mujer de 55 anos, con cuadros sincopales y diagnéstico
Recibido: 11 de febrero de 2018 de sindrome de Brugada, al presentar el patrén convexo de manera espontanea.

Aceptado: 30 de marzo de 2018 Se implant6é un desfibrilador automatico y en el seguimiento clinico (106 meses)

presenté un episodio de fibrilacién ventricular. Durante este tiempo se le realiza-
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El autor declara que no existen se observé una significativa variabilidad morfolégica y en las mediciones electro-

conflictos de intereses cardiogréficas que reflejan la despolarizacién y repolarizacién ventriculares.
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DAL desfibrilador automatico Changes in ventricular depolarization and repolarization in the

implantable clinical follow-up of a patient with Brugada syndrome

ECG: electrocardiograma

FV: fibrilacién ventricular ABSTRACT

MSC: muerte stbita cardiaca

) We present the case of a 55-year-old woman with syncopal episodes and a diagno-
SB: sindrome de Brugada

sis of Brugada syndrome, who spontaneously presented the convex pattern. She
received an implantable cardioverter-defibrillator and had a ventricular fibrillation
event in the clinical follow-up (106 months). Over this time, 13 electrocardiograms
were performed, all of them showing the convex pattern. Moreover, significant
variability was observed in wave morphology and electrocardiographic measure-
ments related to depolarization and ventricular repolarization.

Keywords: Brugada syndrome, Sudden cardiac death, Syncope, Ventricular fibril-
lation

INTRODUCCION

El sindrome de Brugada (SB) es una canalopatia que forma parte del lla-
mado sindrome de la onda J', asociado a episodios de sincope o muerte
stibita cardiaca (MSC) debido a arritmias ventriculares malignas (AVM).
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tercer o cuarto espacio intercostal’.

La conducta terapéutica preventiva en estos pa-
cientes incluye modificaciones del estilo de vida,
evitar el uso de farmacos que inducen la elevacién
del segmento ST en derivaciones precordiales dere-
chas, el consumo excesivo de alcohol y la ingesta
abundante de comida; asi como tratar, de manera
temprana, cualquier episodio febril con antipiréti-
cos.’

La prevencion de MSC se basa en la colocacion
de un desfibrilador automaético implantable (DAI) en
pacientes sintomadticos. Los asintomdticos generan
los mayores retos para el personal médico a la hora
de decidir entre tratamiento conservador, farmaco-
légico con quinidina o implante de DAI*®,

La prolongacion de las medidas de algunos pa-
rametros electrocardiograficos que reflejan la despo-
larizacion y la repolarizacion ventriculares, como el
intervalo QT o el intervalo Tpico-TrnaL (Tpr), han sido
asociadas a un mayor riesgo de presentar AVM en el
seguimiento en pacientes con SB*. Sin embargo, se
desconoce cuan variables pueden ser estas medi-
ciones entre un electrocardiograma (ECG) y otro, en
estos pacientes.

CASO CLINICO

Mujer de 55 anos de edad, sin antecedentes familia-
res de muerte subita, que en 1993 sufrié un episodio
sincopal matutino, en 1994 presenté 4 episodios
similares, uno de ellos con relajacién de esfinteres,
todos en vigilia, algunos precedidos de palpitaciones
y otros de debilidad y malestar general. Por estos
antecedentes fue valorada por Neurologia e inici6
tratamiento con anticonvulsivantes por diagnéstico
de epilepsia. En 1999 se le realizé histerectomia y,
en el postoperatorio mediato, presentd otro sincope.
En 2003 y 2004 present6 cuadros sincopales de simi-
lares caracteristicas a los del comienzo. A pesar de
no presentar sintomas en los ultimos 4 anos, fue
remitida en el afo 2008 al Servicio de Arritmias y
Electrofisiologia por el hallazgo en el ECG del patrén
convexo. Se realizé ecocardiograma y se descarté la
presencia de enfermedad estructural, se estudio
mediante estimulacion eléctrica programada con el
protocolo del consenso de expertosz’g’s’g, sin que se
indujeran arritmias ventriculares. No obstante, por
la historia clinica reflejada se le implanté DAI en
mayo de ese ano.

El 20 de junio de 2011 a las 4:30 am present6 un
episodio sincopal con relajacién de esfinteres pre-

cedido de palpitaciones, el equipo detecté una fibri-
lacién ventricular (FV) y la rescaté con choque eléc-
trico.

Esa madrugada presenté otros dos episodios sin-
copales similares; sin embargo, el dispositivo no re-
gistré eventos, lo que demuestra una etiologia diver-
sa de estos cuadros.

Desde ese ultimo episodio hasta marzo de 2017,
se ha mantenido asintomatica y no se han registrado
eventos de arritmias ventriculares en el dispositivo.

Durante el seguimiento de 106 meses, se le han
realizado 13 ECG y en todos ha presentado el patrén
convexo (Figura 1). Ademas se observa una varia-
cién morfolégica del patrén electrocardiografico, asi
como cuantitativa de algunas mediciones que refle-
jan la despolarizacién y repolarizacion ventriculares
asociadas a eventos de AVM en el seguimiento de
pacientes con SB'"", Las variaciones estuvieron en-
tre 80-140 ms para el Tpf, entre 20-80 ms para su dis-
persion (dTpr), de 400-480 ms para el intervalo QT y
de 426 a 523 ms para el intervalo QT corregido (QTc).

COMENTARIO

Sin lugar a dudas, la estratificacion de riesgo para
decidir la colocacién de un DAI es la piedra angular
en el tratamiento del SB. En esta paciente se implan-
t6 un DAI por presentar el patrén convexo esponta-
neo ademds de episodios sincopales, recomenda-
cién clase Ila, nivel de evidencia C%. Esta recomen-
dacién se basa en que la presencia del patrén con-
vexo de manera espontinea aumenta el riesgo de
presentar AVM, el cual no varia en relacién al nu-
mero de derivaciones donde aparece el patrén o al
mayor aumento de la elevacién del punto J, ni al
registro en el segundo, tercer o cuarto espacio inter-
costal’.

Nakano et a/* demostraron que la presencia del
patrén convexo espontdneo en la derivacion V, esta
asociada a un mayor riesgo de presentar episodios
de AVM. Okamura et al 5, por su parte, determinaron
que este patrén aumenta significativamente el riesgo
de MSC o FV (HR 4,81; IC 95% (1,43-29,92); p=0,0079).
El porcentaje de tiempo en que un paciente presen-
ta el patrén convexo en un registro Holter se ha en-
contrado como predictor de AVM en el seguimien-
tol; sin embargo, no existe literatura que indique
que un mayor nimero de ECG con este patrén en el
seguimiento se asocie a eventos futuros. Esta pa-
ciente lo present6 en todos los que se le realizaron
(Figura 1), un dato interesante a senalar.
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Figura 1. Electrocardiogramas durante el seguimiento clinico de una paciente con sindrome de Brugada por-
tadora de DAI. Todos los valores se expresan en milisegundos. Electrocardiogramas estandarizados a 25mm/s
y 10mm/mV. QT, intervalo QT; QTc, QT corregido; Te-r, intervalo T pico-T final; dTe-r, dispersion del Tp-r.
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Figura 2. Variabilidad de las mediciones electrocardiograficas realizadas en
los 13 electrocardiogramas en el seguimiento clinico de una paciente con sin-
drome de Brugada portadora de DAI. Todos los valores se expresan en milise-
gundos. QT, intervalo QT; QTc, QT corregido; Te-r, intervalo T pico-T final;

dTe.r, dispersién del Te.r.

Ademas, el sincope en estos pacientes aumenta
el riesgo de presentar AVM, ya que en este grupo la
frecuencia anual de episodios de taquicardias ven-
triculares sostenidas o FV es relativamente alta, en-
tre 1,9-8,8%. Se estima que el riesgo es 4 veces mayor
que el que presentan los pacientes asintomaticos y 4
veces menor que los pacientes con parada cardiaca
abortada. La principal dificultad radica en la diferen-
ciacién clinica del sincope de causa cardiaca y no
cardiaca®"".

Se ha demostrado que la presencia de sincope
clinicamente asociado a arritmias ventriculares au-
menta significativamente el riesgo de MSC o FV (HR
6,87; 1C 95% (2,80-20,59); p<0,001)15.

La prolongaciéon de las diferentes mediciones
electrocardiograficas que reflejan la despolarizacién
y repolarizacién ventriculares no cambian la con-
ducta a seguir en un paciente en el que se plantea

10 11 12 13

prevencion secundaria; sin em-
bargo, estos valores se han reco-
nocido como predictores de AVM
y han sido relacionados con la
estratificacion de riesgo en pacien-
tes asintomaticos. Algunos de es-
tos predictores son los intervalos
QTc QTw‘11 y Tpr, asi como la disper-
sién delTp_F“’lz.

Las medidas realizadas en este
caso fueron el QT, QTc, Tpr y dTp.
r. Como se observa en la (Figura
2), hubo una amplia variabilidad
de estas mediciones en el tiempo,
sin existir una tendencia a aumen-
tar o a disminuir, sino una verda-
dera alternancia entre valores al-
tos y bajos. La prolongacion de es-
tas medidas reflejan una inestabi-
lidad del miocardio ventricular
dTp-f que predispone a la aparicion de
AVM,; lo que confiere la utilidad de
estas mediciones para predecir
episodios arritmicos. No se dispo-
ne de literatura que exprese esta
variabilidad en pacientes con SB,
por ello los autores consideramos
que deben realizarse estudios fu-
turos para precisar el valor de la
variacion en estas mediciones
electrocardiograficas.

La importancia del caso que se
presenta es que demuestra que
con el andlisis de un solo ECG
puede subestimarse el riesgo de presentar AVM en
un paciente determinado.

——QT
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