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Como siempre, lo mas importante: la anamnesis

Moreno Ambroj C, Domingo del Valle J, Galache Osuna JG, Sanchez-Rubio Lezcano J, Salazar Gonzalez JJ

Servicio de Cardiologia. Hospital Universitario Miguel Servet. Zaragoza

Varén de 56 afos, taxista de profesién, que sigue
tratamiento habitual con telmisartén por hipertensién
arterial y es fumador activo tras varios intentos falli-
dos de deshabituacién. Seis afios antes habia estado
ingresado por episodio de epistaxis, que se consiguié
coercer tras colocacién de taponamiento nasal con
sonda de doble balén.

Hace cuatro afos habia presentado un cuadro de
dolor tordcico retroesternal por el que se le realizé
una prueba de deteccién de isquemia miocdrdica de
10 minutos, que resulté negativa y alcanzé una carga
de 12 METS y 90% de su frecuencia cardiaca méxima
tedrica. Se realizd ecocardiograma que también fue
normal.

Est4 diagnosticado de enfermedad pulmonar
obstructiva moderada de tipo enfisematoso y de
sindrome de apnea de suefio en tratamiento con
CPAP nocturna con mala tolerancia a ésta por insu-
ficiencia ventilatoria nasal, motivo por el cual se
sometié a septoplastia siete meses antes.

Acude a Urgencias por tos, disnea, expectora-
cién herrumbrosa con algin esputo hemoptoico y
fiebre de 38°C. En la exploracién presenta tensién
arterial 105/65 mmHg, tonos cardiacos ritmicos sin
soplos ni extratonos e hipoventilacién global en la
auscultaciéon pulmonar.

Se extrae muestra de sangre para analitica y se

practica radiografia de térax que confirma la presencia
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de un foco neuménico en lébulo pulmonar inferior
izquierdo.

Se realiza ademds un electrocardiograma (figura 1)
gue muestra un ritmo sinusal con extrasistolia supra-
ventricular y un patrén de bloqueo de rama derecha
con ascenso del segmento ST en derivaciones precor-
diales derechas (V1-V3). Al interrogar al paciente refie-
re presentar dolor en hemitérax izquierdo de tipo pun-
zante. Se solicita la historia previa del paciente, en la
que se encuentra el electrocardiograma preoperatorio
(figura 2) a la septoplastia, que muestra ritmo sinusal
con bloqueo incompleto de rama derecha. Tras repetir
otro electrocardiograma a los 20 minutos (figura 3) se
confirma la persistencia del ascenso de ST en V1-V3,
por lo que, dados los cambios respecto al electrocar-
diograma antiguo, se diagnostica de sindrome coro-
nario agudo con elevacién del ST en territorio septal.

Por considerar la presencia de esputos hemop-
toicos como una contraindicacién relativa para la
fibrinolisis, se contacta con el hemodinamista de
guardia para tratamiento de revascularizacién
coronaria urgente. Se inicia tratamiento con dcido
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acetilsalicilico, clopidogrel, solinitrina, bromuro de
ipratropio en aerosol, levofloxacino y paracetamol
y el paciente pasa a la Unidad de Cuidados
Intensivos.

El estudio hemodindmico demuestra la existencia de
un érbol coronario sin lesiones y un ventriculo izquierdo
sin anomalias regionales de la contractilidad.

Al llegar los resultados de la analitica, éstos evi-
dencian una marcada leucocitosis (30.400 leucocitos)
con neutrofilia (94%) y normalidad en el resto de
determinaciones (incluidas troponina | y mioglobina);
las siguientes determinaciones enzimdticas cardiacas
son asimismo negativas.

Se practican serologias para neumonias atipicas
y se solicitan antigenos para neumococo y legione-
lla en orina. El antigeno de neumococo resulta
positivo y el resto de las pruebas son negativas.

El paciente permanece cardiolégicamente asintomé-
tico en los dias siguientes, afebril y con buena evolucién
clinica y radiolégica de su cuadro neuménico. El electro-
cardiograma a las 48 horas vuelve a ser superponible al
preoperatorio del que disponiamos.
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Ante la presencia de coronarias sin estenosis
angiogrdficas, la negatividad de las determinaciones
enzimdticas cardiacas y la ausencia de los cambios
eléctricos evolutivos caracteristicos de la necrosis
miocdrdica transmural, se reevalta el caso y se con-
cluye que el paciente ha sido erréneamente diag-
nosticado de patologia coronaria y que en realidad
presenta un sindrome de Brugada que se ha puesto
de manifiesto por el cuadro febril con el que llegé al
hospital.

El paciente niega antecedentes familiares de
muerte sUbita y niega también historia de mareos
y/o sincopes. Se realiza estudio electrofisiolégico
que no induce arritmias ventriculares.

Puesto que el paciente se encuentra asintomdtico,
no refiere historia familiar de muerte stbita y el estu-
dio electrofisiolégico ha resultado negativo, no estd
indicado en este caso el implante de un desfibrila-
dor; sélo requiere seguimiento clinico. Se le reco-
mienda evitar fdrmacos antiarritmicos, yugular de
forma rdpida los procesos febriles con antitérmicos
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y valoracién cardiolégica de sus familiares.
En la actualidad, dos afos después del diagnéstico,
el paciente sigue encontrdndose asintomdtico.

COMENTARIO

El sindrome de Brugada es una anomalia genéti-
ca que afecta a los canales de sodio cardiacos. Los
defectos genéticos conocidos se localizan en el cro-
mosoma 3; el tipo de transmisién es autosémica
dominante y existe una clara mayor incidencia en
varones.

Se trata de pacientes con un corazén estructural-
mente normal y con un patrén electrocardiogréfico que
muestra elevacién del segmento ST en las derivaciones
precordiales derechas (V1 a V3) con una morfologia de
bloqueo de rama derecha.

Presentan alto riesgo de sufrir crisis de taquicar-
dia ventricular polimérfica répida que causan sinco-
pe (cuando la arritmia termina espontdneamente) o
muerte sUbita arritmica (cuando la taquicardia



ventricular persiste y no es terminada mediante cho-
que eléctrico).

Existen pacientes asintomdticos en los que el
electrocardiograma tipico del sindrome es un
hallozgo casual, durante un examen rutinario o
como parte del estudio derivado de la muerte subi-
ta de un familiar con el sindrome. Pero existen tam-
bién pacientes sintométicos, a veces inicialmente
diagnosticados de sincope de causa desconocida,
con electrocardiogramas normales o casi normales,
en quienes el sindrome se reconoce después de un
largo seguimiento, cuando el electrocardiograma
cambia para hacerse mds tipico, bien esponténea-
mente o bien tras la administracién de farmacos
antiarritmicos (ajmalina, procainamida o flecaini-
da), que también pueden utilizarse como método de
diagnéstico; éstas son las llamadas formas ocultas o
intermitentes. Estos electrocardiogramas menos
caracteristicos son muy dificiles de reconocer si no
se estd tomando en consideracién este sindrome en
el diagnéstico diferencial.

En los pacientes que han presentado sinftomas (sin-
cope o recuperacién de muerte stbita) la incidencia de
un nuevo episodio de fibrilaciéon ventricular es altisi-
ma. Los desencadenantes del episodio arritmico inclu-
yen: la bradicardia (por lo que son caracteristicos
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durante el reposo nocturno), los cuadros vagales, el
consumo de alcohol y los procesos febriles.

El tratamiento consiste en un desfibrilador auto-
mético implantable en los pacientes sintomdticos y
en los asintomdticos con historia familiar de muerte
sUbita o en aquellos en que se induzca taquicardia
ventricular polimérfica o fibrilacién ventricular
durante un estudio electrofisiolégico.

En ellos estd contraindicada la administracién de
todo tipo de fdrmacos antiarritmicos, sea cual sea su
indicacién, y precisan tratamiento répido de la fiebre
con antitérmicos en cuanto ésta aparece.

En el caso que nos ocupa, el paciente presentaba
sutiles alteraciones eléctricas en V1 y V2 en condicio-
nes basales, pero que con la fiebre se acentuaron,
como suele suceder en este tipo de canalopatias del
sodio. La cinética de los canales de sodio tiene una
fuerte dependencia de la temperatura: es mds rdpi-
da la activacién e inactivacién de los canales a
mayor temperatura.

El hecho de guiarnos exclusivamente por el elec-
trocardiograma a la hora de diagnosticar a este
paciente, obviando que la anamnesis de su dolor toré-
cico no orientaba en absoluto a un cuadro isquémico,
nos llevé al error diagndstico y a no plantear otros
diagnésticos diferenciales.





