Electrocardiograma
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Fig. 1. Electrocardiograma en ritmo sinusal.
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Caso clinico

Var6n de 41 afios de edad, fumador, estudiado cardioldgi-
camente hace 8 afios por un episodio de dolor toracico de
1-2 min de duracién, con prueba de esfuerzo clinica y eléc-
tricamente negativa. Antecedentes familiares: padre falle-
cido mientras dormia a la edad aproximada de 50 afios.

El paciente acude a consulta de su médico de atencién
primaria, por presentar episodio de dolor tordcico hace
48 h, de tipo opresivo, no irradiado, que aparece en re-
poso, con cortejo vegetativo asociado: sudacién fria,
sensacion nauseosa, que no se modifica con el esfuerzo
ni movimientos respiratorios.

Se realiz6 un electrocardiograma que demostré un rit-
mo sinusal a 50 lat/min (fig. 1) y un ascenso del punto
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Fig. 2. Electrocardiograma. Bloqueo rama derecha. Ascenso del punto J en V,-V,.

Jen V,y V,; ST ligeramente descendente con T nega-
tiva en V, (fig. 2). El paciente es derivado a su hospi-
tal de referencia para descartar causa isquémica. Se le
realiz6 un estudio cardioldgico, una ergometria, una
coronariografia y un test de ergonovina, que resulta-
ron normales.

Ante la presencia de un electrocardiograma basal
compatible con un sindrome de Brugada, se realizd
el test de la ajmalina, que fue positivo, y un estu-
dio electrofisiolégico en el que se indujo fibrilacién
ventricular mediante doble extraestimulacién en dpex
del ventriculo derecho. Con el diagnéstico de sin-
drome de Brugada se procede a la colocacién de un
desfibrilador automadtico implantable (DAI), permane-
ciendo asintomdtico hasta el momento actual.
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Interpretacion de exploraciones complementarias. Electrocardiograma

Comentario

El sindrome de Brugada es una enfermedad hereditaria,
que consiste en una fibrilacién ventricular idiopatica, es
decir, en ausencia de enfermedad estructural cardiaca,
demostrable por técnicas de imagen y/o anatomia pato-
l6gica. Sin embargo, existe una alteracion en el circuito
de automatismo y conduccion intramiocardico. No se
han descrito factores ambientales que ayuden al diag-
néstico, siendo los antecedentes familiares los que mas
ayudaron a los propios descubridores a la descripcion
de la enfermedad. Suele iniciarse en la cuarta década de
la vida y afectar predominantemente a varones.

Los pacientes presentan alteraciones caracteristicas en
el electrocardiograma: bloqueo completo de rama dere-
cha y alteraciones de la repolarizacién consistentes en
elevaciones mayores de 0,1 mV del segmento ST o
punto J en las derivaciones precordiales derechas V,,
V, y V; con intervalo QT normal. Estas alteraciones no
son permanentes, y la variacion del tono del sistema
nervioso auténomo y la administracién de farmacos an-
tiarritmicos son capaces de alterar la repolarizacion. Es
necesario descartar cualquier enfermedad estructural
cardiaca antes de sugerir el diagndstico de sindrome de
Brugada, dado que las alteraciones electrocardiografi-
cas caracteristicas se pueden observar también en pa-
cientes con miocardiopatia arritmogénica del ventriculo
derecho.

Se especula que la enfermedad pueda ser causante de
hasta el 40-60% de los casos de fibrilacién ventricular
idiopdtica. La recurrencia se da en alrededor del 40%
de los casos. La administracién de farmacos antiarrit-
micos (que también son arritmogénicos) de clase I,

como la ajmalina, la flecainida o la procainamida, re-
producen las alteraciones electrocardiograficas, no sélo
en los pacientes que tienen un trazado normal transito-
rio, sino también en sus familiares.

Los pacientes que no reciben tratamiento, o que son tra-
tados con cualquier farmaco antiarritmico, presentan
una elevada mortalidad de hasta un 10% anual. El tni-
co tratamiento eficaz en la prevencién de la muerte su-
bita es la colocacién de un DAL

Se recomienda el estudio de los familiares de los pa-
cientes, ain asintomadticos, para comprobar si se detec-
tan las alteraciones descritas en el ECG o si se pueden
desencadenar. Nada se puede decir, de momento, sobre
el tratamiento farmacolégico o eléctrico de los familia-
res asintomaticos.
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