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RESUMEN: Elsindromede Brugadaestd constituidopor unpatrénelectrocardiogrdficocaracteristico
y tendencia a presentar sincopes o paro cardiaco por arritmias ventriculares malignas. Laasociacion
defibrilacion auricular es de un 10%. En los Ultimos 6 aios atendimos 15 pacientes (13 masculinos),
portadoresdeesaentidad; endos se constataronepisodiosdefibrilaciénauriculary otroteniadocumentado
unataquicardiaintranodal. El primerohabiapresentadounsincope, laestimulacioneléctricaprogramada
desde ventriculoderechodesencadené fibrilacion ventricular autolimitada, se leimplanté un desfibrilador
automadtico; el segundo aqueiaba palpitacionesirregulares, de cortaduracion, se le induio fibrilacion
auricular por manipulaciénde catéteres, laestimulacion eléctrica programada noprovocoarritmias. Al
paciente contaquicardiaintranodal se le realizé ablacién exitosade la via lenta, previa estimulacién
eléctricaprogramadadesde ventriculoderechonegativa. Ningunodeellos tenia antecedentes familiares
de muerte subita. Enel seguimientoentre 3y 15 meses, el primer paciente al que se implanté el
desfibrilador automatico presenté dos descargas eléctricas del mismo por episodios nocturnos de
fibrilacion ventricular, el segundo paciente presenté otroepisodiosimilar de palpitaciones autolimitadas y
eltercerose mantiene asintomdtico, sinfdrmacos. Laincidenciadearritmios supraventricularesenesta
entidad eselevada. Las manifestaciones clinicas, ladocumentaciéonde lataquicardiay laestimulacion
eléctricaprogramadanos permitirdndiagnosticarlasy tratarlas adecuadamente.

PALABRASCLAVES: fibrilaciénauricular, taquicardiaintranodal, sindrome de Brugada.

INTRODUCCION

Las caracteristicas del Sindrome de Brugada
incluyen un electrocardiograma conimagen de
blogueode ramaderecha, supradesnivel del ST de
V1a'V3,yprobabilidad de presentar sincope o paro
cardiacopor arritmias ventriculares malignas, en
pacientes con corazén estructuralmente normal’.
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Aproximadamente un 10% de los pacientes presentan
episodiosdefibrilaciénauricular (FA)2. Sehan repor-
tado casos en Europa, Américay Asia, con mayor
incidenciaenesta Ultima drea geogrdficad. Los pa-
cientes sintomdticos (sincope o paro cardiaco abor-
tado) deben ser tratados con el implante de un
desfibrilador automdtico (DA), y los asinfomdticos
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deben serevaluados mediantelaestimulacioneléctrica
programada (EEP), hasta2extraestimulos desde
dpexdeventriculoderecho (AVD), y determinarsi
hay historia familiar de muerte subita paradecidir
conducta médicat.

OBJETIVOS

Demostrar la asociacion entre el Sindromede
Brugada y una mayor incidencia de arritmias
supraventriculares.

MATERIALESYMETODOS

Se toma como referencia la base de datos de
pacientes condiagnoésticode Sindrome de Brugada
atendidos en nuestro centro desde hace 6 anos, los
cudles fueron estudiados con un mismo protocolode
estudios noinvasivos (rutinade laboratorio, ecocar-
diograma, etc) einvasivos (EEP) y seseleccionaron

agquellos en los cudles se encontroé la presencia de
algunaarritmiasupraventricularasociada.

RESULTADOS

Enlos Ultimos 6 anos atendimos en nuestro de-
partamento 15 pacientes (13 masculinos), portado-
res de estaentidad, 5 debutaron con paro cardiaco,
uno pre sincopes y otroun episodio sincopal. Tres
pacientes masculinos tenian asociados arritmias su-
praventriculares, dos FAy unotoquicardiaintranodal
(TIN). Elprimero, de 47 anos, present6 unsincope,
tenia documentados episodios de FA de dos meses
deevolucion tratados con sotalol, el signoeléctrico
sedetectdintermitentementey lapruebadeaimalina
fue positiva (figura 1), la EEP desde AVD provocd
fibrilacion ventricular autolimitada; seleimplantéun
DA. El segundo, de 27 anos, acudi6 por dolores
precordiales no sugestivos de causa cardiacay pal-
pitaciones irregulares, de cortaduracion, después

——
-

Figura1-Electrocardiogramasde los pacientes #1y #2, basal y post aimalina.
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Figura2- Paciente #2. Fibrilacién auricular inducidaenel laboratorio.

delaingestion de bebidas alcohdlicas, el electrocar-
diogramamostrabael signoeléctrico (figural); sele
realiz6 EEPsininducirarritmias ventriculares maliog-
nas (con2extraestimulosdesde AVD), por manipu-
lacion de catéteres se provocé una FA querevirtio
espontdneamente antes de 24 horas (figura2); se
egresosintratamientofarmacolégico. Eltercer paci-
ente, de 54 anos de edad, aquejaba palpitaciones
regulares, de comienzo brusco, y sedocumenté una
taquicardia con QRS estrechosugestivade TIN; en
ritmosinusal mostrabael patréneléctricointermiten-

10

te, la prueba de aimalina fue positiva (figura3); se
realizé estudioelectrofisiolégicoy se induijo la taqui-
cardiaclinica (figura4), con posteriorablaciénexitosa
delavialenta, la EEP (hasta2extraestimulosdesde
AVD) noindujoarritmias. Ningunoteniaanteceden-
tes familiares de muerte sUbita. En el seguimiento
clinico, entre 3y 15meses, sin tratamiento farmaco-
l6gico, el primer paciente al cual se leimplantéun
DA acudié a consulta pues de noche durmiendo, la
esposa lesintid un “ronquido extrano” y sintié que lo
despertdé unadescargaeléctrica, esoocurriéendos




BaleaFD,HeviaJC, MolinaRZ, SdnchezMD, PérezMQ, Rodriguez Y F, SimonJLA. Arritmiassupraventricularesysindromede

Brugada. Reblampa15(1) : 8-12.

LT [ BT e e P

ey

)l:ll Nk \l‘ 1“1 Jll )3 11 I‘I NI )(_]I
L |I,|\__,_ “II"\““ A i_”u_ o J.i}*w" wf:-' B
‘. | i i
"llp- i | 4 "\\_,l‘ M JIL“-_F‘* 'n'.-Li A "! I | s _i|_' A
= —~||.~ ||./ . | - H,_ |F e I:,.
in"‘-\li-, LJ I /-7IV["’”"-!.I'(IHL-li-'J_._ L’)’-L_' .-’-r.‘_vl |-'-r\ i Ir";----lI {-"h
it Kt | I T ] B |’“"h|'q"" L e T U
|I Ii| 'L I | |lI i \ I,' || .
| 3 b v 3 L 5
_I:u__,.;\__,_l]l __..-flfuu_l,uﬂ. q?u__ll: S I R B
| I
ilr_:",_,ll o dP- WL — l.ﬁ"—l-_..’"‘

i
G
—_— I"—(___ —

l.‘i""_ II ' ‘II' - _I:l‘ - J;-f"'- -!a."—‘--i-’n—-{— rh T e
| Col | I‘ | :
Fool | I ] | |I: | l| 1|
Mo _in_ . _"Iiil_'.k"l’-i’ ,\__J__,-v.__l.ru_. -._,L-'M_Ji[ - KR A

il
L T .
1 |_."-_|:_,’-_I| [ |,.-“_!!_ \_l i__.—Jl_ r,_J_J i_"-_||,_. __Il_ o

Basal

Post Ajmalina Durante taquicardia intranodal

Figura3- Paciente #3. Electrocardiograma basal, post aimalina y en taquicardia.
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Figura4- Paciente #3. Iniciode la taquicardia. Estimulacion desde auricula derecha alta, con unextraestimuloen 370 ms, la conduccion
va por lavialentaeinicia la taquicardia intranodal.
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ocasiones, al interrogar el DA se observéo dos des-
cargas adecuadas del DA por episodios nocturnos
defibrilacion ventricular abortados graciasalatera-
piaeléctricadel DA, el segundo paciente presento
unnuevoepisodioautolimitadodearritmiairregular
relacionada con la ingestion de alcohol, el tercero
ha permanecidoasintomdtico.

DISCUSION

Estaentidades causadapor trastornos genéticos
que provocan recuperacion rdpida de los canales de
sodioinactivados o ausenciade su funcionamiento,
queoriginan la pérdida del domo del potencial de
accidénenel epicardiodel ventriculoderecho perono
enel endocardio, causandoel supradesnivel del ST
de V1-V3, laheterogeneidadeléctricaenel epicardio
ventriculorderechodesencadenaextrasistoles ventri-
culares precoces que precipitan taquicardiafibrila-
ciéon ventricular por mecanismode reentrada fase 25.

Laincidenciade FA ennuestraserie fue muy
elevada (13%), sinembargo es significativoque se

reporteenun10% cuandoen la poblacionse presenta
con mayor frecuencia en personas mayores de 80
anos, en un 8,8%:¢. Desconocemos si los trastornos
electroliticos, que ocurren de maneraheterogénea
eneltejidocardiacodel tractode salidadel VD
debidoalapresenciade canales de sodionormales
y conalteraciones en su funcionamiento pudieran
ocurrirenalgunos pacientes en el tejidoauricular
parafacilitarepisodiosde FA. Notenemosexplicocion
alhallazgodeun pacientecon TIN y el patroneléctrico
enritmo sinusal, probablemente coexisten ambas
entidades sin relacién fisiopatolégicaentreellas.

Laausenciode recurrenciaosdecrisisde FAen
unode los pacientes, pudiera estar en relacion con
la adquisicion de hdbitos en los que se eviten agen-
tes desencadenantes comoté, café, bebidas alcoh6-
licas, fumaretc.

Laincidenciade FA en esta entidad es muy
elevada. Las manifestacionesclinicas, ladocumento-
cionde lataquicardia, y la EEP nos permitendiag-
nosticary trataresasarritmios.
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ABSTRACT: Brugada’s Syndromeis characterized by atypical electrocardiographic pattern and
propensity for episodes of sudden cardiac death or syncope caused by life-threatening cardiac
arrhythmias. Atrial fibrillation is associated in 10% of cases. Fifteen patients, 13 males, were studied
duringthelasté years. Twohad atrial fibrillation and another intranodal tachycardia. The first patient
suffered syncope, non-sustained ventricular fibrillation was induced by programmedelectrical stimulation
and anautomaticdefibrillator was subsequently implanted. The second patienthad irregular palpitations,
atrial fibrillation was induced by catheter manipulations and ventricular arrhythmias were notinduced
by programmedelectrical stimulation. Slow pathway ablationwas realized intheother patient, programmed
electrical stimulation was negative. No history of familial sudden death was noted in these patients. Upon
follow-up, between 3and 15 months, the first patient had two successful automaticdefibrillatorelectrical
therapies because of two episodes of nocturnal ventricular fibrillation. The second patient had non-
sustained irregular palpitations after drinking alcohol while the other patient had no recurrences.
Supraventricular arrhythmias in this syndrome are common. Clinical symptoms and programmed
electrical stimulation lead us to appropriate management.

DESCRIPTORS: atrial fibrillation, intfranodal fachycardio, Brugada s Syndrome.
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