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Sindrome de Brugada en un paciente con sincope.

Presentaciéon de un caso y revisién de la literatura

Brugada syndrome in a patient with syncope.
A case report and literature review

Carlos J. Jaramillo, MD., MSc.;"Luis F. Perdomo V; Esteban Cardona!"; Gabriel A. Londofo!"

Medellin, Colombia.

El sindrome de Brugada es una enfermedad autosémica dominante esporadica que afecta los
canales de sodio de los miocardiocitos. Clinicamente se caracteriza por sincopes recurrentes y/o
muerte subita, que en el electrocardiograma simula un bloqueo de rama derecha, acompafnado de
elevacion peculiar del segmento ST en las derivaciones precordiales derechas (V,, V, y V,) sin altera-
cién cardiaca estructural. Afecta principalmente a hombres en la cuarta década de la vida y tiene mayor
prevalencia en el suroeste asiatico. El caso que se describe corresponde a un paciente con antece-
dentes personales de sincopes, a quien se le encuentra un patron electrocardiografico tipo-2 de
Brugada y quien ademas tiene un hermano con historia de sincopes. Con una prueba de mesa
basculantes positivo para sincope mediado neuralmente se deja este diagndstico, pero no se descar-
ta la sospecha inicial de sindrome de Brugada.

PALABRAS CLAVE: sindrome de Brugada, sincope, muerte subita, arritmias, patrones electro-
cardiograficos tipo Brugada, canales de sodio cardiacos, bloqueadores de canales de sodio.

Brugada syndrome is a sporadic autosomal dominant genetic disease that affects cardiac sodium
channels. ltis clinically characterized by recurrent syncope and/or sudden death with electrocardiographic
manifestations that simulate a right bundle branch block accompanied by ST-segment elevation in the
right precordial leads (V,, V,and V,) without structural cardiac changes. It mainly affects men in their
fourth decade and is most prevalent in southwestern Asia. We present the case of a patient with history
of syncope, type-2 Brugada electrocardiographic pattern and who has a brother also with history of
syncope. The patient had a positive tilt test for neurocardiogenic syncope. He was diagnosed as
neurocardiogenic syndrome, without discarding the initial suspicion of Brugada syndrome.
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Descripcion del caso

Hombre de 59 afios de edad, ex-fumador de cigarri-
llo (treinfa paquetes/afio) desde su adolescencia hasta
aproximadamente dieciocho meses con previa exposi-
ciénensuinfanciaal humo detabacoy quien es bebedor
ocasional de licor desde temprana edad sin llegar a la
embriaguez.

En la historia familiar se evidencia que su padre
fallecié por cancer géstrico y su madre por carcinoma
hepatocelular. Al parecer su hermano mayor tenia posi-
ble sindrome de Brugada, presenté cuadros sincopales,
sin antecedentes de muerte sUbita, patrén
electrocardiogréfico desconocido y murié a los 51 afos
a causa de cdncer de pulmén; ademds tiene una sobrina
con disautonomia.

El paciente refiere episodios de sincopes desde la
infancia, que aparecian en reposo vy tras periodos de
intensa actividad fisica o mental; éstos eran precedidos
de sinfomas autonémicos (vémito, sudoracién profusa y
cefalea con patrén migraioso) de corta duracién. No se
acompanaban de dolor tordcico ni pérdida del control
de esfinteres. El primero de éstos fue en la edad escolar,
y posteriormente se fueron presentando otros episodios
con un intervalo de aparicién cada vez menor. Algunos
de estos cuadros ocasionalmente se asociaron con situa-
ciones especiales en la adultez (al donar sangre, jorna-
das laborales extenuantes, entre otros).

En un electrocardiograma tomado en su juventud
posterior a uno de los episodios descritos, el médico
tratante en ese entonces observé una elevacion del
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segmento ST que lo interpreté como un posible infarto
agudo del miocardio, pero no se le realizaron estudios
especificos para hacer un diagnéstico concluyente. Tras
varios afos sin presentar episodios sincopales, consulté
nuevamente por reaparicién y recurrencia de éstos, los
cuales se presentaron con las mismas caracteristicas
iniciales. Al examen fisico presenté: presién arterial 110/
70 sentado y 100/86 en bipedestacion; frecuencia
cardiaca de 76 Ipm, frecuencia respiratoria 17 rpm, y
estado afebril. Ruidos cardiacos ritmicos sin S3 o S4, sin
soplos, pulsos periféricos palpables de buena intensidad
y amplitud, murmullo vesicular audible con buena venti-
lacién sin otros ruidos sobre-agregados.

El 02 de octubre de 2008 se tomé un electrocardio-
grama (Figura 1) en el que se observé una elevacién del
ST en las derivaciones V, V, y V., asi como un remedo
de bloqueo de rama derecha (Figura 2), frecuencia
cardiaca 76 Ipm, ritmo sinusal; intervalos y ejes dentro de
los rangos normales y morfologia de las demds ondas sin
hallazgos significativos.

Setomé un ecocardiograma, el cual fue normal, y una
prueba de esfuerzo durante la que presentd excelente
tolerancia al ejercicio, limitada porfatigaa un nivel de 13
MET; con ritmo sinusal durante toda la prueba y buena
respuesta de la frecuencia cardiaca (148) y de la presién
arterial (110/80) al ejercicio. En el periodo de recupera-
cién hizo una bradicardia sinusal (frecuencia cardiaca 31
al min), sin presentar sintomas ni cambios adicionales en
el electrocardiograma que pudieran sugerir isquemia
miocdrdica, lo cual lo clasificd en un estado funcional

clase | / IV.

El 08 del mismo mes, sele realizé un
tilt test (prueba de mesa basculante),

con la aparicién de sincope a los seis
minutos de iniciada la prueba a una
elevaciéon de 60°, con presién arterial
de 50/30yfrecuencia cardiacade 31;
respuesta tipo lla con hipotensién vy
| bradicardia menor de 40 lpm/minuto
sin asistolia, que permitié diagnosticar
sincope neurocardiogénico (Tabla 1).

Los electrocardiogramas de sus hi-
I jos fueron normales, sin evidencia de
| | patrones similares a los del paciente.
| En la actualidad se encuentra estable,
en manejo con terapia sintomdtica,
recomendaciones acerca del estilo de

ST B 13

Figura 1. Electrocardiograma de doce derivaciones hecho al paciente del caso.

vida y sin recurrencias de sincope a la
fecha.
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Figura 2. Electrocardiograma del paciente - Derivaciones precordiales
derechas.

Sindrome de Brugada

Este sindrome fue descrito por primera vez en 1992
por Brugada y colaboradores (1), y se caracteriza por un
patrén clinico electrocardiografico similar al del bloqueo
de rama derecha con elevacién del segmento ST en las
derivaciones precordiales derechas (V, a V,) sin altera-
ciéon cardiaca estructural de base, acompafado de
sincopes recurrentes con o sin muerte sUbita secundarios
a taquicardias ventriculares polimérficas (Torsades de
pointes) o fibrilacién ventricular.

El sindrome de Brugada se ha convertido en una
entidad de gran inferés por su poco conocimiento en el
campo médico (2) y por su prevalencia, que varia segin
la ubicacién territorial (3-15), siendo ésta mayor en el
suroeste asidtico (7, 8, 12, 16). Tiene una incidencia
mundial entre 5 y 66 casos por cada 10.000 personas
(17); predomina en el género masculino en razén de 8: 1
y tiene una edad promedio de presentacién inicial de
arritmias (fibrilacién ventricular) a los cuarenta afios, con
unrangode 1 a 77 afios de edad (18). Se estima que es
responsable de por lo menos 4% de todas las muertes
sUbitas y de 20% de las muertes stbitas en pacientes sin
alteracién cardiaca estructural (19).

Criterios electrocardiograficos

Principalmente se encuentra un trastorno en la
despolarizacién que conlleva anormalidades en la
repolarizacién sin que éstas se deban a una anormalidad
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estructural. Se reconocentres fipos de patrones electrocar-
diogrdficos en este sindrome (18) (Tabla 2). El patrén tipo-
1 (Figura 3), se caracteriza por una convexidad prominen-
te del segmento ST que muestra elevacién de la amplitud
del punto J o elevacién del segmento ST>2 mm 60,2 mV
en su pico, seguida por una onda T negativa con poca o
ninguna separacién de la linea isoeléctrica. El patrén tipo-
2 (Figura 3), también presenta elevacién del segmento ST
con la caracterfstica que la amplitud del punto J (> 2 mm)
da lugar a un descenso gradual del segmento ST (perma-
neciendo a > 1 mm por encima de la linea de base),
seguida por una onda T positiva o bifésica, lo cual da la
configuracién de una "silla de montar". Por Gltimo, el
patrén tipo-3 (Figura 3), presenta una elevacién del
segmento ST < 1 mm con la configuracién en 'silla de
montar", tipo convexo, o ambas.

Aunque los tres patrones pueden estar presentes en un
paciente con sindrome de Brugada no todos son criterio
diagnéstico del sindrome. Por consenso, el diagnéstico
de Brugada estd dado por una serie de criterios tanto
clinicos como electrocardiogrdficos realizados por el
Arrhythmia Working Group of the European Society of
Cardiology (20): el Patrén electrocardiogrdfico tipo-1 en
més de una derivacién precordial derecha (V,-V,) con o
sin la administracién de bloqueadores de canales de
sodio, sumado a uno o mds de los siguientes criterios:

- Fibrilacién ventricular documentada.

- Taquicardia ventricular polimérfica (Torsades de
pointes).

- Arritmia ventricular inducida por estimulacién
eléctrica programada.

Tabla 1.
TILTTEST
Minuto FC PA
de la prueba
Posicion supina
0 62 122/72
1 65 125/65
2 64 124/66
3 62 116/73
4 62 115/65
Inclinacion a 60° sin medicamento
1 63 115/64
2 76 99/57
3 77 113/64
4 79 112/65
5 30 50/30
6 89 120/70

FC: frecuencia cardiaca, PA: presién arterial.
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- Historia familiar de muerte sUbita antes de los 45
afos de edad.

- Presencia de patrén electrocardiografico tipo-1 de
Brugada en algdn miembro de la familia.

- Historia personal de sincope.
- Respiraciones agénicas nocturnas (durante el suefo).

Fisiopatologia

En 1998 se reporté por primera vez la asociacién de
fibrilacién ventricular idiopdtica en pacientes con patro-
nes electrocardiogrdficos caracteristicos (los cuales se
correlacionan conlos hallazgos electrocardiogréficos de
Brugada) con alteraciones en la despolarizacién cardiaca
que posteriormente fueron explicados por pérdida de la
funcién de los canales de sodio cardiacos debido a una
disminucién cuantitativa y/o cualitativa, que conduce a
dichos canales a entrar ya sea en un estadio intermedia-
rio de inactivacion del cual se recuperan muy lentamente

Patrén tipo 1 Patrén tipo 2 Patrén tipo 3
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Figura 3. Patrones electrocardiogréficos tipo Brugada (PETB).
Tomada de: Letsas KP, Gavrielatos G, Efremidis M, et al. Prevalence
of Brugada sign in a Greek tertiary hospital population. Europace 2007;
9(11): 1077-80.
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o en una inactivacién acelerada, que finalmente se
traduce en una pérdida funcional de la corriente i6nica

del canal de sodio (INa) (21).

Se cree que dichos cambios funcionales en los canales
de sodio son los principales responsables de la
patogénesis del sindrome de Brugada, al igual que lo
hansido para el sindrome de Lenegre, el sindrome de QT
largo (LQT3), el transtorno de conduccién aislada, el
paro auricular, el sindrome del nodo enfermo congénito
y el sindrome de muerte sUbita infantil (22). Estos canales
de sodio son codificados por multiples genes (nueve
genes con 50% de similitud) en su mayoria ubicados en
el brazo corto del cromosoma 3, que a nivel cardiaco y
principal implicado en la patogenia de las enfermeda-
des anteriormente mencionadas, es el gen SCN5A con
28 exones de 80 Kb ubicado en el locus p21-24 el cual
codifica la subunidad o del canal iénico de sodio
especifico de la célula cardiaca (21), compuesto de
cuatro dominios, cada uno de ellos con seis segmentos
transmembrana, acoplados por enlazadores (linkers)
intfernos y externos (Figura 4). La especificidad de estos
canales por el sodio es dada por (23):

- La presencia de secuencias entre el dominio |y Il
de la subunidad alfa en el linker externo denominadas:
S5-P, P-Loop (dividido a su vez en SS1 y SS2) y P-S6 que
determinan mayor conductancia y por lo tanto mayor
concentracién de sodio efectiva al permitir una relacién
en el flujoiénicode 100:1 afavor del sodio con respecto
a otros iones.

- Lapresencia de un aminodcido de lisina (lys) en el
dominio Il que es critico para la discriminacién entre
sodio y calcio.

- La presencia de un "sensor" iénico especifico para
el sodio en el segmento S4 que regula el flujo y la
expresion funcional de los canales de sodio.

Tabla 2.
CRITERIOS DE WILDE PARA LA CLASIFICACION DE PATRONES ELECTROCARDIOGRAFICOS DE BRUGADA

Patrén tipo 1

Patrén tipo 2 Patrén tipo 3

>2 mm

Negativa

Tipo convexo
Descenso gradual

Amplitud del punto J

Onda T

Configuracién del segmento ST
Porcién terminal del segmento ST*

>2 mm

Positiva

En "silla de montar"
Elevado < T mm

>2 mm

Positiva o bifdsica
En "silla de montar"
Elevado > 1 mm

*La porcién terminal del segmento ST se refiere a la mitad final de dicho segmento.

1 mm = 0,1 mV, mm: milimetros, mV: milivoltios.

Modificado de: Wilde AA, Antzelevitch C, Borggrefe M, et al. Proposed diagnostic criteria for the Brugada syndrome: consensus report. Circulation

2002; 106 (19): 2514-9.
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En condiciones basales normales, estos canales per-
miten un flujo idnico relativamente constante, generando
un potencial eléctrico entre la bicapa lipidica que a nivel
intracelular es estimado en valores eléctricos de -85 mV;
este potencial se rompe durante el inicio de la
despolarizacién, aumentando hasta +20 mV gracias al
INa donde se mantiene durante 0,2 segundos, lo que se
traduce eléctricamente como una "meseta” en la curva del
potencial de accién (diferencia fundamental con las
células del musculo estriado no especializado). Esto se
debe a la presencia de canales rdpidos y lentos de Na,
adicionado a una disminucién en cinco veces el flujo de
salida del potasio (Ito). Una vez cerrados los canales de
Na y Ca, el lto retorna a sus valores normales, lo que
finalmente lleva a la repolarizacién. Terminado el esti-
mulo, los miocardiocitos entran en un periodo refractario
entre 0,15 -0,3 ms, durante el cual, no ocurrird un nuevo
ciclo. Sin embargo, es de anotar que existe un periodo
refractario relativo de 0,05 segundos durante el cual es
posible generar una contraccién prematura (24).

En la fisiopatogenia del sindrome de Brugada, debi-
do a las alteraciones canaliculares que se comentaron
previamente, ocurre unadisminuciénen la INa, la cual es
simulténea a la disminucién de la corriente positiva de
entrada del calcio (ICal) y en consecuencia aumento del
lto de la célula cardiaca; estos cambios alteran el
potencial de accién de membrana de la célula, y se
traducen en una depresién o
pérdida de la ctpula de di-
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genera un gradiente de voltaje transmural responsable
del retraso de la fase 2 del epicardio ventricular que se
traduce por la inversién de la onda T, como se observa
en el PETB-1 (Figura 5) (25, 26).

A pesar de la asociacién genotipica-fenotipica con el
gen SCN5A como principal promotor de dicha entidad
por estudios de andlisis moleculares y ensayos clinicos,
con la identificacién de multiples mutaciones en diferen-
tes regiones de éste (21, 27-36) sélo se ha visto su
relacion con el sindrome en 18% a 30% de los casos ya
reportados (20). De igual forma, en otros estudios se
evidencia la relacién del sindrome de Brugada con otras
alteraciones, como es el caso del defecto del gen
relacionado con la glicerol-3-fosfato deshidrogenasa
tipo 1 (GPD1-L, por sus siglas en inglés) (37) y ofras
mutaciones relacionadas con los genes CACNATc y
CACNB2b que codifican para las subunidades de los
canales de calcio cardiacos (38), abriendo un campo
nuevo para investigaciones futuras.

Sin ser menor la informacién cientifica que no es afin
con la patogenia desde el punto de vista genético, se han
publicado reportes de casos y ensayos clinicos en pro de
la asociacion de niveles altos de testosterona en sangre
con los patrones electrocardiogrdéficos observados en
este sindrome, lo que se ha relacionado principalmente
en aquellos pacientes con cdancer de préstata (39), en

cho potencial en el epicardio
ventricular (gréficamente se

expresa mediante una pro- .

nunciacién de la muesca del N

final de la fase 1) que con II b _.I_

electrocardiografia se diluci- ¥

da como una elevacion del , 5P 1 Pi6
L3

ST por la diferencia de po-
tenciales que se genera entre
las paredes del mismo
ventriculo. La disminucién de
este potencial de accién es el
principal promotor de las
actividades arritmogénicasen
la conductancia cardiaca vy
algunos estudios reportan un
nivel de -30 mV como punto

={ii-

il 1111 =

gatillo que permite la
reentrada a nivel de la fase 2
de nuevos potenciales de
accién. Sumado a esto, se

Figura 4. Configuracién estructural de la subunidad o del canal iénico de sodio de la célula cardiaca.
Modificada de: Li R, Tomaselli G, Marbin E. Sodium Channels. In: Zipes D, Jalife J., editors. Cardiac
electrophysiology, from cell to beside. Fourth Edition ed. Saunders; 2004. p. 1-8.
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quienes se reporta la desaparicién de dicho fenotipo
luego de la castracién quirdrgica sin prostatectomia (40)
y en otros de la castraciéon hormonal, dando més fuerza
a la posible asociacién entre el cdncer de préstata y el
sindrome de Brugada dados los altos niveles de
testosterona que poseen estos pacientes. Este hecho ha
sido analizado por ofros investigadores quienes conclu-
yen que la testosterona aumenta el lto y disminuye el ICal
poraccién directa sobre los canales de los miocardiocitos
(41-43), que dan certeza de la informacién encontrada
en los estudios clinicos. De igual forma, este hecho alude
a una posible explicaciéon de la mayor prevalencia de
dicho sindrome entre la poblacién masculina (44).

Cabe afadir que, en controversia con el paradigma
que alude dicho sindrome como una patologia no
estructural, se reportan hallazgos histopatolégicos en
dieciocho pacientes con sindrome de Brugada, lo que
permite pensar en posibles asociaciones estructurales de
causas ambientales o inflamatorias como desencade-
nantes del mismo (45).

Manifestaciones clinicas

La mayoria de los pacientes con sindrome de Brugada
permanecen asintomdticos; sin embargo, aquellos que
manifiestan la enfermedad, lo hacen a través de sincopes
y muerte sUbita, o ambos, debidos a alteraciones
arritmogénicas como taquicardia ventricular polimérficay/
ofibrilacién ventricular que ocurren con mayorfrecuenciaen
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la cuarta década de la vida y en reposo o durante el suefio
(16, 18, 20, 26). Se reporta mayor vulnerabilidad para
desarrollar fibrilaciéon auricular esponténea o inducida y
arritmias supraventriculares asociadas con palpitaciones y
mareo en 20% de los pacientes (47). Alrededor de 22% de
los pacientes tienen antecedente de sincopes y/o muerte
sUbita (48). Otros sinftomas de menor frecuencia incluyen
ataques convulsivos con agitacién y en raros casos puede
haber pérdida del control urinario de la vejiga y pérdida
anterégrada de la memoria (por la hipoxia cerebral) (49).
Las respiraciones agénicas (principalmente durante el sue-
fio por descarga vagal nocturna) (50), hacen referencia al
término descrito en el suroeste asidtico: "sindrome de la
muerfe sUbita nocturna inexplicada" que luego de estudios
clinicos, electrocardiogréficosy genéticos, se incluyé dentro
del sindrome de Brugada (51).

Varios estudios indican la asociacién de ciertas
entidades que pueden inducir la aparicién de los
cambios electrocardiogrdficos de un paciente con
Brugada (Tabla 3). De éstos cabe resaltar que algunos
medicamentos como los bloqueadores de los canales
de sodio, entre los cuales se resaltan la procainamida,
la flecainida o la ajmalina (con mejor evidencia para
esta Oltima), desenmascaran los sintomas y signos
electrocardiogrdficos caracteristicos de esta entidad, lo
que convierte a estos farmacos en una herramienta
importante para esclarecer el diagnéstico en pacientes
cuyos hallazgos en el electrocardiograma no son con-

tundentes (52-54).

Estratificacion del riesgo
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Brugada difiere segin la pre-
sencia o no de factores de ries-
go. Por tal razén es importante
estratificary conocerlosfactores
de riesgo de manera individual
en cada paciente, para conocer
su prondstico y ejecutar de ma-
nera individualizada un trata-
miento adecuado. El segundo
=1 i consenso sobre la conferencia
' acerca del sindrome de Brugada
(20) reporta unos factores de
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Figura 5. Comparacién entre potencial de accién normal vs. potencial en Brugada y sus patrones

electrocardiogrdficos.

Tomada de: Benito B, Brugada J, Brugada R, Brugada P. Brugada syndrome. Rev Esp Cardiol 2009;

62 (11): 1297-315.

riesgo segun un estudio realiza-
do en 2003 (55) por los herma-
nos Brugada, de lo que se con-
cluye que:
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- Todos los pacientes con sindrome de Brugada
tienen alto riesgo relativo de muerte stbita por arritmias,
incluso en ausencia de historia personal de paro
cardiaco.

- Aquellos pacientes con patrén electrocardiografico
Brugada tipo-1 esponténeo, tienen 7,7 veces mayor
riesgo de desarrollar un evento arritmico durante su vida,
en comparaciéon con aquellos individuos en quienes el
diagnéstico se hace por desenmascaramiento con
bloqueadores de los canales de sodio.

- El género masculino tiene riesgo de 5,5 veces
mayor para muerte sUbita que el género femenino.

- Lainduccién de arritmia ventricular sostenida por
medio de estimulacién eléctrica programada, es un
marcador de alto riesgo para muerte sUbita, aumentan-
do en ocho veces esta proporcién.

Como nuevos aportes de la literatura, algunos estu-
dios demuestran que la elevacién de la onda J > 0,16
mVen -2V, (V, en el segundo espacio infercostal) puede
ser un predictor de la respuesta tipo Brugada al refo con
blogqueadores de canales de sodio en quienes se sospe-
cha tener el sindrome en el electrocardiograma de base
(52, 56). De igual forma, el QRS-f (QRS fragmentado),
comprendido como el resultado de anormalidades en la
conduccién ventricular que se manifiestan electrocardio-
gréficamente como multiples espigas dentro del comple-
jo QRS, se ha postulado como un predictor de alto riesgo
de arritmias ventriculares (especialmente la fibrilacion
ventricular) espontdneas y de sincope, en los pacientes
con sindrome de Brugada (57).

Tratamiento

El manejo de eleccion es el implante de un
cardiodesfibrilador (26). EIl ACC en asociacién con la
AHA publicaron en 2008 las indicaciones de la implan-
tacién de cardiodesfibrilador que se clasifican en tres
categorias (58) de las cuales la clase 1 es la que explica
el manejo de estos pacientes:

- Close I: pacientes con muerte siUbita debida a
fibrilacién ventricular o taquicardia ventricular polimérfica
no consecuente a causa reversible o transitoria.

Adicionalmente, se sugiere el uso de anti-arritmicos
como prevencién de la aparicién de las arritmias tipicas
del sindrome de Brugada (taquicardia y fibrilacién
ventricular) (20), siempre y cuando la frecuencia e inten-
sidad de aparicién de éstas no se consideren como
mortales para el paciente pues de lo contrario se optaria
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por implantérsele un cardiodesfibrilador. En quienes no
estd indicada la implantacién del cardiodesfribrilador
(pacientes pedidtricos), o en quienes es dificil el acceso a
este tipo de dispositivos, se utiliza quinidina (59) (anti-
arritmico Clase la), B-agonistas (isoproterenol) y aun en
discusién, inhibidores de lafosfodiesterasa lll (cilostazol),
pues algunos estudios muestran su eficacia (60) mientras
que ofros la refutan (61).

Discusion
Pese a que ya se han definido muchas de las carac-
teristicas clinico-electrocardiograficasy genéticas del sin-
drome, aun persisten dificultades en su diagnéstico, ya
sea por la gran variabilidad en su presentacién clinica y

electrocardiogréfica, como por el gran desconocimiento
en el dmbito médico.

Tabla 3.
ENTIDADES QUE CURSANCONPETB.

- Cardiacas

Bloqueo de rama derecha atipico
Hipertrofia ventricular izquierda
Infarto agudo del miocardio de ventriculo derecho
Pericarditis/miocarditis aguda
Derrame pericardico
Displasia arritmogénica del ventriculo derecho
Compresién del tracto de salida del ventriculo derecho
Tumor mediastinico
Pectus excavatum
Tras cardioversién eléctrica
Repolarizacién precoz

Vasculares

Tromboembolismo pulmonar
Aneurisma disecante de aorta

Neuromusculares

Ataxia de Friedreich
Distrofia muscular de Duchenne

Hidroelectroliticas

Hiperpotasemia
Hipercalcemia

Farmacolégicas

Intoxicacién por cocaina, alcohol o medicamentos:

1. Antiarritmicos: bloqueadores de los canales de Na (IC/IA),
bloqueadores B adrenérgicos.

2. Vasodilatadores: bloqueadores de los canales del Ca, nitratos.
3. Psicotrépicos: ADT/T, IRSS, fenotiacinas, litio

- Otras

Hipotermia

ADT/T: antidepresivos ftriciclicos/tetraciclicos.

IRSS: inhibidores selectivos de la recaptacién de serotonina.
Modificada de: Benito B, Brugada J, Brugada R, Brugada P. Brugada
syndrome. Rev Esp Cardiol 2009; 62 (11): 1297-315.
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Es necesario que el profesional de la salud tenga un
conocimiento claro acerca de la fisiopatologia y de las
manifestaciones clinicas de esta entidad, ya que por su
presentacién, se convierte en diagnéstico diferencial de
enfermedades de comUn aparicién en la practica médi-
ca, tales como infarto agudo del miocardio, sincopes
mediados neuralmente, pericarditis, entre ofros; que
aunque son diagndsticos que se sospechan inicialmente
y que deben ser descartados en primera instancia, no
deben ser una mdscara que oculte el diagnéstico del
sindrome ya que se trata de una enfermedad potencial-
mente fatal por lo cual el paciente debe ser intervenido
en un momento adecuado, y su incidencia viene en
aumento desde su descripcién inicial debido al mayor
conocimiento de la enfermedad en el dmbito médico.

El caso que se presenta corresponde al de un paciente
con patrén electrocardiogréfico Brugada tipo-2 con
diagnéstico de sincope neurocardiogénico y anteceden-
tes familiares de posible sindrome de Brugada no con-
firmado, caso similaralos que se reportan en la literatura
médica revisada, en la cual se encuentran casos de
pacientes con sindrome de Brugada que previamente
tenfan diagndstico de otfras enfermedades como: hiper-
sensibilidad del seno carotideo (62), sindrome de Wolff-
Parkinson-White (WPW) (63), sincope mediado
neuralmente (64, 65), hipotermia (66) e infarto agudo
del miocardio (67), entre otros. Estos hallazgos permiten
plantear la posibilidad de co-existencia de otras patolo-
gias con el sindrome de Brugada, asi como también es
posible pensar que se podria estar diagnosticando de
manera errénea o subdiagnosticando a algunos pacien-
tes con éste y por lo tanto se deberia considerar que en
quienes se sospeche el sindrome sea pertinente realizar
pruebas diagnésticas apropiadas y especificas.

En contraparte a lo anterior, existe evidencia de mayor
soporte cientifico en un estudio de cohorte que involucré
dieciocho personas con rasgos electrocardiogréficos
compatibles con Brugada a quienes se les hizo segui-
miento entre 10y 21 afios con monitorizacién de apari-
cion de taquicardia ventricular, fibrilacién ventricular,
episodios de sincope o muerte en el cual concluyen que
pacientes asinfomdticos, sin antecedentes familiares de
muerte sUbita, el patrén electrocardiogréfico Brugada
tipos-2 y 3 son una variacién corriente y no representan
ninguna anormalidad que amenace la vida del paciente
(5). Proyectando esta informacién al caso presentado, se
podria argumentar, que aunque es posible la coexisten-
cia de alguna ofra entidad, no es indispensable profun-
dizar en la evaluacién y/o manejo de un paciente con
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PETB-2 pues la evidencia cientifica demuestra que este
hallazgo es benigno y por lo tanto cuenta con poco
potencial de mortalidad.

Finalmente, la posicién del médico tratante debe
basarse en la clinica del paciente, lo que permitird un
mejor abordaje y manejo del paciente y contribuird a
mejorar su calidad de vida, haciendo énfasis en la
decision de realizar pruebas confirmatorias o asumiruna
conducta expectante e individualizada, en la que se
sopesen el riesgo/beneficio que estas conductas conlle-
van para el paciente.
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