CASO CLINICO

Isquemia miocardica que semeja sindrome de Brugada
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RESUMEN

Se describe el caso clinico de un paciente atendido por sincope, en
quien si bien el trazo electrocardiogrdfico sugeria sindrome de
Brugada, al cateterismo cardiaco se manifestaron alteraciones
coronarias indudables, aunque de tipo no ateroscleroso.
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Introduccion

EI sindrome de Brugada es una entidad electrocardio-
gréfica inquietante por varias razones:’

1. No corresponde con enfermedad clinicamente detecta-
ble, aunque pueden identificarse antecedentes familia-
res de sincope o de muerte subita que permitan sospe-
charla y buscarla intencionalmente.

2. Su espectro electrocardiografico no es absoluto porque
se han descrito tres tipos: el “tipico”, en el cual el
complejo ventricular es polifasico en las derivaciones
precordiales V1y V2, con deformacién del segmento ST
que parece indicar ensanchamiento de R o potencial
lesién subepicardica; el de “silla de montar”, que también
tiene complejo polifasico y ensanchamiento parcial de R,
con onda T positiva alta; y el calificado como “sospecho-
s0”, donde solo hay supradesnivel del puntoJenV1y V2,
acompafando a bloqueo de rama derecha.

Sin embargo, la morfologia puede variar de un tipo a otro.?
El diagndstico diferencial no resulta facil: se ha propuesto
cambiar la. posicién del electrodo de la derivacién precordial
V2 hacia el tercer y segundo espacios intercostales (linea
paraesternal) en espera de acentuacion del desnivel de ST (o
la deformacién de R). Hay pruebas de que puede ser provo-
cado por medicamentos como la flecainida o la ajmalina. La
investigacion del genotipo es mas confiable, pero no esta
disponible en el &mbito asistencial (solo para investigacion).
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SummaRry

We describe a patient with a syncopal event who displayed an
electrocardiographic tracing highly suggestive of Brugada
syndrome. The coronary angiogram, however, showed unequivocal
non-atheromatous coronary lesions.
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El problema del sindrome de Brugada estriba en que
algunos de los portadores mueren repentinamente. Infor-
mes japoneses sugieren que 21 % de la poblacion tiene
anormalidad electrocardiografica y que entre 11 y 38 %
muere subitamente.>*

Presentacion del caso

El caso correspondio a un hombre de 41 afios de edad quien
inicié cuadro clinico con sincope espontaneo y opresion
precordial leve, al cual con anterioridad ya habia experimen-
tado en forma ocasional al igual que mareo. Por hipertensién
arterial (146/100 mm Hg) habia sido tratado con captopril.
No presentaba antecedentes familiares de sincope ni de
muerte subita.

Al examen fisico se identifico tension arterial de 120/80
mm Hg, frecuencia cardiaca de 88 latidos por minuto, indice
de masa corporal de 35 Kg/m?, cuarto ruido cardiaco y
pulsos normales.

En el electrocardiograma (Figura 1) se observo complejo
ventricular polifasico de 0.11 s; supradesnivel del segmento
ST de 1 mm, con onda T negativa en V1 yde 1.2 mm, y con
onda T positiva en V2, que sugeria la imagen identificada
como “silla de montar” (evocadora de sindrome de Bruga-
da), que se acentuaba al cambiar el electrodo de V2 al
segundo espacio intercostal izquierdo en linea paraesternal
(Figura 2). Se aprecio extrasistole ventricular uniforme,
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Coronarias en sindrome de Brugada
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Figura 1. Electrocardiograma tomado en sala de urgencias durante el episodio agudo.

aislada y supraventricular, no asi disfuncion sistdlica ni
diastélica de ventriculo izquierdo ni remodelacion ventricu-
lar; la hipocinesia septal desaparecié al administrar dipirida-
mol (0.54 mg/kg en cuatro minutos).

Los examenes biogquimicos indicaron troponina T nega-
tiva y dehidrogenasa lactica normal (cuantificadas al cuarto
dia de evolucion).

Por coronariografia se observo patréon dominante iz-
quierdo y espasmo casi oclusivo en coronaria derecha
(Figura 3}, que cedid con isosorbide sublingual. Se identificé
estancamiento de medio de contraste en coronaria descen-
dente anterior, antes del primer ramo perforante, que perma-
necioé oscilante a pesar del vaciamiento del resto de la arteria
(Figura 4).

El ventriculograma fue normal. La presién media de la
aorta fue de 113 mm Hg, y la diastélica final de ventriculo
izquierdo de 12.5 mm Hg.
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Figura 2. Registro especial de la derivacion V2 cambiando la
colocacion del electrodo explorador.
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Discusion

La identificacion de alteraciones de las arterias coronarias en
enfermos con cambios electrocardiograficos parecidos al
sindrome de Brugada sugiere la posibilidad de que formen
parte de la misma enfermedad y debe alertar al médico para
buscar la enfermedad coronaria, en especial si el paciente
tuvo sincope.

Lamentablemente las pruebas de provocacion de isque-
mia (como la de esfuerzo o el ecocardiograma con medica-
mentos) tendran limitaciones porque, como sucedié en el
paciente descrito, la isquemia miocardica se produce por un
mecanismo primario, esto es, por espasmo coronario.

Nuestro hatlazgo coincide con los de autores como
Imazio, Itoh, Sasaki y Chinoshi,5® quienes han informado un
puente muscular sobre la arteria coronaria descendente
anterior izquierda y espasmo coronario inducido con medi-
camentos, en personas que han tenido un sincope y que
muestran alteraciones del segmento ST en derivaciones
precordiales vy fibrilacion ventricular provocada.
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Figura 3. Inyeccion semiselectiva de arteria coronaria dere-
cha, que permite visualizacion parcial de la arteria izquierda.
Se aprecia interrupcién en la porcién que coincide con la
sombra del diafragma.
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Figura 4. Inyeccion selectiva, no oclusiva, de la arterial
coronaria izquierda, en fase tardia, identificada por medio de
contraste en porciones distales.

Se conoce que hay multiples mutaciones que permiten
explicar el fenotipo caracteristico del sindrome de Brugada.
Al parecer, el problema estriba en un gradiente de despola-
rizacién en la pared ventricular que hace vulnerable al
corazon para fibrilaciéon ventricular y muerte.?

Ademas, se han descrito fenocopias de Brugada por
anomalias del tracto de salida del ventriculo derecho” o del
pericardio,® por medicamentos, por cambios en el sistema
nervioso auténomo o ‘por isquemia.®

También se conoce que el espasmo coronario puede
producir fibrilacién ventricular y riesgo de muerte subita.®
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Los mecanismos fisiopatégenos descritos en el sindro-
me de Brugada se refieren a la electrogénesis del tejido
cardiaco, que sin duda existe y es persistente. Proponemos
que hace falta un factor desencadenante que precipite la
letalidad y ése puede ser el trastorno circulatorio que ocasio-
na isquemia, de ahi que la curva de letalidad muestra su pico
entre la cuarta y quinta décadas de la vida.
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