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El electrocardiograma convencional normal con test de provocacion
farmacologico negativo no descarta el sindrome de Brugada
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El diagnéstico del sindrome de Brugada, bloqueo de
rama derecha con segmento ST elevado y ondas T negati-
vas de V1-3, se encuentra dificultado por la normalizacion
transitoria del electrocardiograma, y puede ser desenmas-
carado por los bloqueadores de los canales de sodio.
Recientemente se ha comunicado su posible infravalora-
cién con la sola utilizacion de las derivaciones precordiales
convencionales. Presentamos los casos de 2 pacientes
asintomaticos, madre e hijo, con antecedentes familiares
de primer grado de muerte subita. Los ECG basales en las
derivaciones precordiales convencionales y en uno y dos
espacios intercostales por encima fueron similares, normal
en la madre y en «silla de montar» en el hijo. Tras test de
flecainida, ambos desarrollaron el patrén electrocardiogréfi-
co tipico del sindrome de Brugada exclusivamente en las
derivaciones superiores. El test de provocacién farmacol6-
gico con las derivaciones convencionales no descarta el
sindrome de Brugada, y es necesario incluir sistematica-
mente las derivaciones precordiales en el segundo y tercer
espacios intercostales.
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cular. Electrofisiologia.

Normal Conventional Electrocardiogram with
Negative Pharmalogical Stress Test does Not Rule
Out Brugada Syndrome

The diagnosis of Brugada syndrome, or right bundle-
branch block with an elevated ST segment and negative T
waves in V1-3, is obscured by the transitory normalization
of the electrocardiogram, which can be unmasked by admi-
nistering sodium-channel blockers. It has been recently re-
ported that the condition can be underdiagnosed if only
conventional precordial leads are used. We present the ca-
ses of two asymptomatic patients, a mother and son, with a
family history of sudden cardiac death in first-degree relati-
ves. Baseline ECGs obtained in conventional leads and
one and two intercostal spaces above conventional electro-
de sites were similar, normal in the mother and «saddle-
like» in the son. A flecainide stress test elicited the charac-
teristic pattern of Brugada syndrome in both patients, but
only in the high leads. Pharmacological stress testing with
conventional precordial lead recordings does not rule out
Brugada syndrome. We recommend that ECG recordings
should include leads in the second and third intercostal
spaces.
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INTRODUCCION

El sindrome de Brugada engloba a un grupo de
pacientes con riesgo de fibrilacién ventricular sin
cardiopatia estructural y patrén electrocardiografico
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de BRD y elevacion del segmento ST en las precor-
diales derechas!. Este puede ser transitorio hasta en
un 40% de los casos, y puede ser desenmascarado
por los bloqueadores de los canales de sodio®
Recientemente se ha descrito la posible infravalora-
cién diagnéstica, incluso con el test de provocacion
farmacoldgico, con la sola utilizacién de las deriva-
ciones electrocardiograficas convencionales?®.
Presentamos dos casos en los que fue posible el
diagnéstico del sindrome exclusivamente con el em-
pleo de derivaciones precordiales en el segundo y
tercer espacios intercostales (EII).
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CASOS CLINICOS
Caso 1

Mujer de 42 afios cuyo padre fallecid a los 47 afios
subitamente. En un ECG rutinario se observaba el pa-
trén tipico de sindrome de Brugada, BRD con eleva-
cioén del segmento ST y pendiente descendente, o «en
lomo» , y ondas T negativas de V1 a V3. Tras descartar
la existencia de una enfermedad cardiaca estructural se
estableci6 el diagndstico de sindrome de Brugada asin-
tomadtico, con patrén electrocardiografico caracteristico
espontdneo. Ante este hallazgo se indic6 la realizacién
de un estudio electrofisiolégico (EEF), en el que se
apreci6é un ECG basal normal en las derivaciones con-
vencionales y en el segundo y tercer EII (fig. 1A'y B).
Mediante test de flecainida (2 mg/kg durante 10 min
i.v.) con los electrodos de las precordiales de V1 a V3
en las posiciones habituales tampoco se observo el pa-
tron de Brugada tipico (fig. 1C). Sin embargo, con la
elevacion de los electrodos a una y dos posiciones por
encima se objetivé el ECG caracteristico (fig 1D).
Durante el EEF efectuado segtin el protocolo recomen-
dado no se indujeron arritmias ventriculares sostenidas.
A los 3 meses la paciente continuaba asintomatica.

Caso 2

Varén de 23 afios, hijo de la paciente del caso 1,
también asintomadtico y sin cardiopatia estructural, que
presentaba un ECG basal con imagen de BRD y eleva-
cién del segmento ST de V1 a V3 en patrén de «silla
de montar», similar tanto en las derivaciones precor-
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diales convencionales como en el segundo y tercer EIl
(fig. 2A y B). De nuevo, tras llevar a cabo un test de
flecainida, el paciente sélo desarroll6 el patrén tipico
del sindrome de Brugada en las derivaciones superio-
res (fig. 2C y D). Durante el EEF tampoco se induje-
ron arritmias ventriculares sostenidas y el paciente
permanece asintomdtico en la actualidad.

Este paciente tenfa una hermana de 19 afios con sin-
drome de Brugada diagnosticado tras realizar un test
de provocacién farmacoldgico en las derivaciones pre-
cordiales convencionales, y un hermano pequeiio que
aun no habia sido estudiado (fig. 3).

DISCUSION

El sindrome de Brugada engloba a un grupo de pa-
cientes sin cardiopatia estructural, con riesgo de pre-
sentar fibrilacion ventricular, con una mortalidad me-
dia del 10% por aiio entre los pacientes sintomadticos*.
Mas del 25% de las familias presenta un patrén de he-
rencia autosémica dominante con expresion variable.
Aproximadamente la mitad de los pacientes afectados
desarrollara la enfermedad®.

Inicialmente se incluyeron dos posibles patrones
electrocardiogréficos con imagen de BRD y elevacion
del segmento ST en las precordiales derechas, el tipo
en «lomo» y el tipo en «silla de montar». Actualmente,
este ultimo no permite diagnosticar el sindrome sin in-
duccién farmacoldgica del patrén en «lomo»’. Por otro
lado, en una proporcién importante de casos, hasta en
un 40%, el patrén electrocardiografico se normaliza
transitoriamente, dificultando su diagndstico?.

Fig. 1. ECG basal en las deri-
vaciones precordiales dere-
chas convencionales (A) y uno
y dos espacios intercostales
(EIl) por encima (B), corres-
pondiente a la paciente del
caso 1. ECG tras la realizacion
de un test de flecainida en las
derivaciones precordiales de-
rechas convencionales (C) y
uno'y dos Ell por encima (D).
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Fig. 2. ECG basal en derivaciones pre-
cordiales derechas convencionales (A) y
uno y dos espacios intercostales (Ell)
por encima (B), correspondiente al pa-
ciente del caso 2. ECG tras efectuar un
test de flecainida en las derivaciones
precordiales derechas convencionales
(C) y unoy dos Ell por encima (D).
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Fig. 3. Arbol genealdgico. Los cuadros
representan a los varones y los circulos
a las mujeres. El color negro indica pa-
cientes con sindrome de Brugada sinto-

méticos, el gris indica pacientes asinto-
madticos con electrocardiograma tipico
espontaneo y el punteado indica asinto-
maéticos con desarrollo del patron tras O IZ
test farmacoldgico. Los simbolos tacha-

dos representan familiares no estudia-
dos y los blancos a familiares sanos.
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Este sindrome estd determinado genéticamente,
causado por mutaciones en los canales de sodio
(SCN5A) codificados en el cromosoma 32. La dismi-
nucién de estos canales de sodio determina un gra-
diente de voltaje entre el epicardio y endocardio ven-
tricular, con una prolongacién del potencial de accién
y dispersion de la repolarizacién en el epicardio, lo
cual determina una gran vulnerabilidad para el desa-
rrollo de arritmias ventriculares por reentrada®. La
accion de los bloqueadores de los canales de sodio
sobre unos canales ya enfermos puede facilitar estos
cambios y desenmascarar el patrén electrocardiogra-
fico?.
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Recientemente, Sangwatanaroj et al®, basdndose en
el trabajo de Shimizu et al’ con mapeo electrocardio-
grifico de superficie corporal, concluyeron que una
disposicién mas alta de los electrodos precordiales au-
mentaba la sensibilidad diagndstica del sindrome, espe-
cialmente tras efectuar un test de provocacion farmaco-
l6gica. Segun estos autores, la mayor sensibilidad de
esta disposicion de las derivaciones precordiales se de-
beria a una mejora en la capacidad de deteccion del re-
traso existente en la conduccion entre la pared anterior
y el tracto de salida del ventriculo derecho, por el au-
mento del drea de registro, donde pueden prevalecer al-
teraciones de la repolarizacioén no manifiestas.
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Los dos casos presentados apoyan la necesidad de
modificar el protocolo habitualmente empleado en el
cribado del sindrome de Brugada, debiéndose incluir
sistematicamente las derivaciones precordiales en el
segundo y tercer EIl. Lo contrario puede llevar a un
alto porcentaje de falsos negativos en una entidad en
la que el desenlace puede ser fatal.
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