REPUBLICA BOLIVARIANA DE VENEZUELA
UNIVERSIDAD DE CARABOBO
FACULTAD DE CIENCIAS DE LA SALUD
ESCUELA DE CIENCIAS BIOMEDICAS Y TECNOLOGICAS
T.S.U. EN TECNOLOGIA CARDIOPULMONAR

INFORME MONOGRAFICO.

BASES FISIOPATQLC)GICA§ Y PARAMETROS ELECTROCARDIOGRAFIQOS PARA
LA VALORACION DEL SINDROME DE BRUGADA POR PARTE DEL TECNICO
CARDIOPULMONAR.

VALENCIA, DICIEMBRE DE 2013.



REPUBLICA BOLIVARIANA DE VENEZUELA
UNIVERSIDAD DE CARABOBO
FACULTAD DE CIENCIAS DE LA SALUD
ESCUELA DE CIENCIAS BIOMEDICAS Y TECNOLOGICAS
T.S.U. EN TECNOLOGIA CARDIOPULMONAR

INFORME MONOGRAFICO.

BASES FISIOPATQLC)GICA§ Y PARAMETROS ELECTROCARDIOGRAFIQOS PARA
LA VALORACION DEL SINDROME DE BRUGADA POR PARTE DEL TECNICO
CARDIOPULMONAR.

AUTORES:
BULLONES, MARIA.

DEL VALLE, JONATHAN.
FACILITADOR DE ASIGNATURA:
LIC. ANA RODRIGUEZ.

TUTOR:

DRA. MONICA MEJIA.

VALENCIA, DICIEMBRE DE 2013.



REPUBLICA BOLIVARIANA DE VENEZUELA ‘
UNIVERSIDAD DE CARABOBO k}gg))*
FACULTAD DE CIENCIAS DE LA SALUD
ESCUELA DE CIENCIAS BIOMEDICAS Y TECNOLOGICAS
T.S.U. EN TECNOLOGIA CARDIOPULMONAR

DEUS_LIBEATAS_CULTUAR

e N

INFORME MONOGRAFICO.

CONSTANCIA DE ENTREGA

La presente es con la finalidad de hacer constar que el Trabajo Monogréfico titulado:

BASES FISIOPATQLOGICA§ Y PARAMETROS ELECTROCARDIOGRAFIQOS PARA
LA VALORACION DEL SINDROME DE BRUGADA POR PARTE DEL TECNICO
CARDIOPULMONAR.

Presentado por los bachilleres:
Bullones, Maria C.I: 23.429.197
Del Valle, Jonathan C.I: 20.730.501

Fue leido y se considera apto para su presentacién desde el punto de vista clinico, por
lo que tienen el derecho de hacer la presentacion final de su TRABAJO
MONOGRAFICO. Sin mas a que hacer referencia, se firma a peticion de la parte
interesada a los dias del mes de Diciembre del afio 2013.

Tutor clinico: Dra. Ménica Mejia.

C. 1. N°: 15.979.081

Firma



REPUBLICA BOLIVARIANA DE VENEZUELA
UNIVERSIDAD DE CARABOBO
FACULTAD DE CIENCIAS DE LA SALUD
ESCUELA DE CIENCIAS BIOMEDICAS Y TECNOLOGICAS
T.S.U. EN TECNOLOGIA CARDIOPULMONAR

INFORME MONOGRAFICO.

CONSTANCIA DE ENTREGA

La presente es con la finalidad de hacer constar que el Trabajo Monogréfico titulado:

BASES FISIOPATQLéGICA§ Y PARAMETROS ELECTROCARDIOGRAFIGOS PARA
LA VALORACION DEL SINDROME DE BRUGADA POR PARTE DEL TECNICO
CARDIOPULMONAR.

Presentado por los bachilleres:
Bullones, Maria C.I: 23.429.197
Del Valle, Jonathan C.I: 20.730.501

Fue leido y se considera apto para su presentacién desde el punto de vista clinico, por
lo que tienen el derecho de hacer la presentacion final de su TRABAJO
MONOGRAFICO. Sin mas a que hacer referencia, se firma a peticién de la parte
interesada a los dias del mes de Diciembre del afio 2013.

Tutor metodolégico: Lic. Ana Rodriguez.

C. 1. N°: 18.193.185

Firma



REPUBLICA BOLIVARIANA DE VENEZUELA
UNIVERSIDAD DE CARABOBO
FACULTAD DE CIENCIAS DE LA SALUD
ESCUELA DE CIENCIAS BIOMEDICAS Y TECNOLOGICA
T.S.U. EN TECNOLOGIA CARDIOPULMONAR

INFORME MONOGRAFICO.

CONSTANCIA DE APROBACION

Quienes suscribimos, Prof. Lisbeth Loaiza, Directora de escuela; y Prof. Maira
Carrizales, coordinadora del comité de investigacion y produccién intelectual de la
escuela. Hacemos constar que una vez obtenidas las evaluaciones del tutor y jurado
evaluador del trabajo final de grado en presentacion escrita titulado: BASES
FISIOPATOLOGICAS Y PARAMETROS ELECTROCARDIOGRAFICOS PARA LA
VALORACION DEL SINDROME DE BRUGADA POR PARTE DEL TECNICO
CARDIOPULMONAR, presentado como requisito para obtener el titulo de Técnico
Superior Universitario en Tecnologia Cardiopulmonar, el mismo se considera aprobado.

En Valencia a los veinte dias de enero del afio Dos Mil Catorce.

Prof. Lisbeth Loaiza Prof. Maira Carrizales

Directora Coordinadora



REPUBLICA BOLIVARIANA DE VENEZUELA
UNIVERSIDAD DE CARABOBO
FACULTAD DE CIENCIAS DE LA SALUD
ESCUELA DE CIENCIAS BIOMEDICAS Y TECNOLOGICAS
T.S.U. EN TECNOLOGIA CARDIOPULMONAR

INFORME MONOGRAFICO.

BASES FISIOPATQLOGICA§ Y PARAMETROS ELECTROCARDIOGRAFI?OS PARA
LA VALORACION DEL SINDROME DE BRUGADA POR PARTE DEL TECNICO
CARDIOPULMONAR.

AUTORES:
BULLONES, MARIA.

DEL VALLE, JONATHAN.
TUTOR CLINICO:

DRA. MEJIA MONICA
TUTOR METODOLOGICO:
LIC. RODRIGUEZ, ANA.
Afio: 2013

RESUMEN

El proposito de este estudio se concentra en detallar las bases fisiopatoldgicas y los
hallazgos electrocardiograficos para la valoracion del Sindrome de Brugada por parte
del Técnico Cardiopulmonar. Se han descrito diferentes genotipos con las alteraciones
del sindrome en los canales de sodio, calcio y potasio tipo l,, en cualquiera de los
casos se produce un electrocardiograma tipico que aparece reflejado en las
derivaciones precordiales derechas, debido a la dispersion transmural de la
repolarizacion en la region del tracto de salida del ventriculo derecho, la identificacion
de la enfermedad se hace a través de la observacion meticulosa de los complejos y
ondas reflejadas en el electrocardiograma, implicando que los especialistas
involucrados en el tratamiento de estos pacientes deben luchar por alcanzar un mayor
conocimiento de la electrofisiologia cardiaca basica. Esta enfermedad puede ser
asintomatica o ser su primera manifestacion la muerte cardiaca subita, como también
puede presentarse con cuadros clinicos de sincopes, arritmias potenciales letales que
se producen en reposo, durante la noche con posible presencia de respiracion agonica
y un cuadro febril, siendo importante una evaluacion meticulosa y la familiarizacién por
parte del personal de la salud sobre este sindrome para su correcto diagnostico.

Palabras claves: Sindrome de Brugada, electrocardiografia, muerte cardiaca subita,
potencial de accién.
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ABSTRACT

The purpose of this study focuses on detailing the pathophysiologic basis and
electrocardiographic findings for the evaluation of Brugada syndrome by the Technical
Cardiopulmonary. Different genotypes have been described with the alterations of the
syndrome in sodium channels, calcium and potassium |, type, in any case a typical
electrocardiogram is exhibit in the right precordial leads, due to the transmural
dispersion of repolarization that occurs in the region of outflow tract in the right ventricle,
the identification of this disease is through meticulous observation of complex and
waves reflected in the electrocardiogram, implying that the specialists involved in the
treatment of these patients should achieve a better understanding of basic cardiac
electrophysiology. This disease can be asymptomatic or show sudden death as its first
manifestation, as also can present clinical symptoms of syncope, potential lethal
arrhythmias that can occur at night rest with possible presence of agonal breathing and
fever, is important a thorough evaluation and familiarization by the health staff about this
syndrome for a proper diagnosis.

Keywords: Brugada Syndrome, ECG, sudden cardiac death, action potential
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INTRODUCCION

El bombeo cardiaco obedece a la capacidad del corazon para generar ritmicamente
impulsos que se propagan de forma ordenada a todo el miocardio. En condiciones
fisiolégicas, estos impulsos se originan en el nodo sinoauricular (SA), que genera de
60-90 potenciales de accion (PA) por minuto. Desde alli, los impulsos se propagan de
forma secuencial a las auriculas, atraviesan el nodo auriculoventricular (AV), y a través
del sistema especializado de conduccion His-Purkinje invaden ambos ventriculos, que

responden a la onda de propagacion contrayéndose de forma sincrénica @

En concordancia con esto, el PA cardiaco es distinguido en 5 fases, este inicia por una
fase O de rapida despolarizacion, que en 0,5-2ms desplaza el potencial de membrana
(Em) hasta +20 o +30 mV, en las células cardiacas el proceso de repolarizacion es mas
lento y se diferencia en tres fases; una fase 1 inicial rapida que confiere una morfologia
de pico al PA en algunas células cardiacas, que continda con una fase 2 o meseta en la
gue disminuye acentuadamente la velocidad de repolarizacion y finalmente una fase 3,
durante la cual, la repolarizacion se acelera y el En, vuelve a alcanzar los valores previos
a la despolarizacion celular. El intervalo diastolico comprendido hasta el siguiente PA
recibe el nombre de fase 4, en las células no automaticas esta fase es isoeléctrica,
mientras que en las automaticas durante la fase 4 del En, las células se despolarizan
lentamente hacia el potencial umbral, es decir, presentan una fase 4 de lenta

despolarizacién diastdlica.

En cuanto a la duracién, el PA es mayor en las células ventriculares que en las
auriculares, lo que constituye un mecanismo protector, que evita que estas puedan
responder a frecuencias auriculares o tras la estimulacién prematura del corazon. Las
fases del PA cardiaco se relacionan con el electrocardiograma (ECG) de superficie. La
fase 0 de despolarizacion del PA auricular corresponde a la onda P y el musculo
ventricular al complejo QRS del ECG. El intervalo PR refleja la velocidad de conduccion
a través del nodo AV, el complejo QRS la velocidad de conduccion ventricular, es decir,
la duracion del PA ventricular y la onda T representa la repolarizacion ventricular,

aparece justo cuando los ventriculos comienzan a relajarse @.



Lo detallado en parrafos anteriores refleja la importancia de conocer la fisiologia de las
células cardiacas, sus canales i6nicos, potencial de accién, y la actividad cardiaca
eléctrica, debido a que con esto facilmente se llega a reconocer cualquier factor que
altere el funcionamiento normal, hay que resaltar que cualesquiera de estas
alteraciones se reflejaran en el ECG, puesto que si existe la desorganizacién de algun
fenomeno eléctrico se alterara también la funcion mecénica, tal como sucede en el
Sindrome de Brugada (SBr).

Mencionado sindrome se manifiesta por episodios de sincope y muerte subita en
pacientes aparentemente sanos sin ningun tipo de enfermedades cardiacas, con
posible historia familiar de muerte cardiaca inesperada en adultos menores a 45 afios y
por el electrocardiograma caracteristico con el que se facilita el diagnéstico @. Asi como
también es un trastorno de los canales i6nicos transmembrana de las células
miocardicas, de transmision autonémica dominante con expresion variable que provoca
arritmias potenciales letales (Fibrilacion ventricular FV, taquicardia ventricular TV,
torsade de pointes y muerte subita). Se producen en reposo, durante la noche con
posible presencia de respiracion agénica nocturna y un cuadro febril, a consecuencia de

un tono vagal aumentado y un tono simpatico disminuido ©.

Igualmente, este sindrome obedece a una mutacion en el gen SCN5A, que agrupa los
canales de entrada rapida Na+ y la disminucion de la corriente Ina+, provocando
acortamiento heterogéneo del potencial de accion transmembrana (PAT) con dispersion
de los periodos refractarios y facilita las arritmias ®. Esta enfermedad es poco conocida,
subdiagnosticada y no se profundiza en el transcurso de la carrera del Técnico
Cardiopulmonar (TCP), lo que puede enmarcar una erronea valoracion del trazado

electrocardiografico.

Es de suma importancia que los alumnos reciban orientacion y adiestramiento para la
valoracion de estudios electrocardiograficos que muestren patologias como esta. La
identificacion del SBr se hace a través de la observacién meticulosa de los complejos y
ondas descritos a continuacion; supradesnivel del segmento ST (Se muestra en forma
de silla de montar o como una elevacion abovedada gradualmente descendente),
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depende del tipo arrojara onda T negativa, positiva o bifasica, elevaciones del punto J
mayores a 1mV y se proyecta en las derivaciones precordiales derechas, se debe hacer
énfasis en que el ECG es un método diagnéstico no invasivo, de bajo costo, facil

manejo y evaluacion 69,

Al mismo tiempo, los pacientes se presentan asintomaticos en la mayoria de los casos,
pero pueden existir ciertas manifestaciones clinicas que juntas llevan a la sospecha del
sindrome, algunos casos muestran signos de sincope, o muerte subita resucitada a
consecuencia de arritmias ventriculares. Si en la préactica a nivel profesional no se tiene
certeza de coOmo se manifiesta, ocasiona en el diagndstico confusion, por ello es de
suma importancia reconocer con exactitud y estar familiarizado con sus caracteristicas

electrocardiogréficas ©.

Aparte, se desconoce la cifra de incidencia exacta sobre el SBr, se calcula que la
enfermedad es responsable del 4% de cada 12 de las muertes subitas cardiacas, de un
50% en las de pacientes con un corazon aparentemente sano y en las de individuos
menores de 50 afios con predominio en varones, aunque posiblemente estas cifras se
ven subestimadas por la prevalencia real, dado que muchos pacientes pueden
presentar formas silentes. Actualmente se ha descrito una gran variabilidad geografica,
puesto que es mas frecuente en Asia que en Europa occidental, Norteamérica y
Latinoamérica, es poco conocido y hasta desconocido en algunas de las zonas

anteriormente mencionadas. ©

En Venezuela se conoce poco de la enfermedad, esta situacion se produce debido a la
escasa existencia de trabajos de investigacion dirigidos a esta afeccidon que cursa con
elevada mortalidad, por esto, es necesario ampliar el conocimiento de los futuros
profesionales de la Facultad de Ciencias de la Salud de la Universidad de Carabobo
especialmente en los estudiantes de Tecnologia Cardiopulmonar, acerca de las
propiedades electrofisioldgicas incluyendo sus alteraciones y los parametros

electrocardiograficos, permitiendo de esta manera, contribuir a su capacitacion.
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Es de suma importancia destacar el proposito de este estudio, que se concentra en
detallar las bases fisiopatolégicas y los hallazgos electrocardiograficos para la
valoracion del Sindrome de Brugada por parte del Técnico Cardiopulmonar. Dicho
objetivo general serd alcanzado a través de especificar las caracteristicas
fisiopatolégicas del Sindrome de Brugada, describir los diversos parametros
electrocardiograficos de la patologia e identificar las manifestaciones clinicas del

sindrome.

En este sentido, la investigacion se fundamenta en el conocimiento de la
electrofisiologia de las células cardiacas y que modificaciones ocurren en el ECG
cuando se ve alterado el PA, ademés aporta un gran valor cientifico por fomentar el
conocimiento hacia esta importante causa de muerte cardiaca subita y promover a otros
investigadores a indagar acerca de la mencionada patologia, resaltando que es de
interés general realizar trabajos de investigacion dirigidos a preservar la salud. Por otra
parte, el trabajo destaca las caracteristicas de la enfermedad, manifestaciones clinicas,
complicaciones, prevalencia y los tipos del sindrome haciendo de la misma una
herramienta util de estudio, para la ensefianza y aprendizaje de nuevos niveles de

conocimiento en la formacién profesional de los estudiantes TCP.

El alcance de este estudio va dirigido a complementar la formaciéon académica del
alumnado, aportando a esta casa de estudios un trabajo de investigacion abierto a
poder ser continuado por otros investigadores, dicho aporte es motivado por la
necesidad de ampliar y contextualizar acerca de temas no profundizados en el
transcurso de la carrera, para ser impartidos y puestos en practica. Cabe destacar que,
el diagnostico del sindrome es relativamente facil cuando se registra un
electrocardiograma tipico en un paciente que ha sobrevivido a un episodio de casi
muerte subita causado por una arritmia ventricular rapida polimorfica. Una vez que se

ha visto un electrocardiograma caracteristico es dificil de olvidarlo. ©.

Es por lo anteriormente descrito, que surge la siguiente interrogante de investigacion;

¢, Qué caracteristicas fisiologicas, fisiopatologicas y qué hallazgos electrocardiograficos
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deben estar descritos en la investigacion para lograr la correcta valoracién del

Sindrome de Brugada por parte de los Técnicos Cardiopulmonares?

Toda investigacion se basa en una metodologia, en el caso que concierne, se utilizo
como método la investigacion documental, que no es mas que la recopilacion de
informacion de diversas fuentes para luego organizarla, describirla, analizarla e
interpretarla con el fin de presentar resultados estrictamente confiables, que respondan
a diversas interrogantes y aporten conocimiento cientifico ®. En cuanto al disefio de la
investigacion fue bibliografico, este se fundamenta por una revision profunda del
material documental que se obtuvo de recopilacion adecuada de los datos, permitiendo

que se describan los hechos mediante la generalizacion de la base fundamental .
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DESARROLLO

Bases electrofisioldgicas:

La existencia de una actividad cardiaca eléctrica intrinseca y ritmica permite que el
corazdn pueda latir, siendo la fuente de esta actividad una red de fibras musculares
cardiacas especializadas denominadas fibras automaticas, debido a que son
autoexcitables, estas actian como marcapasos, determinando el ritmo de la excitacion
y forman el sistema de conduccion, un camino para que cada ciclo de excitacion
cardiaca progrese a través del corazon. Las mismas generan potenciales de accion en
forma repetitiva que disparan las contracciones cardiacas por parte de las células no
automaticas o contractiles. De alli que, las células cardiacas poseen cuatro
propiedades, son automaticas al ser capaces de generar potenciales de accién, por otro
lado, excitables por responder a estimulos externos, generando una respuesta
eléctrica. Asi mismo tienen conductibilidad al propagar impulsos generados en el nodo
SAy por Ultimo se contrae al recibir el estimulo eléctrico @,

Potencial de accion transmembrana:

El potencial de accidon es el resultado de una serie de cambios secuenciales en la
conducta de la membrana a distintos iones, por esto la permeabilidad de la membrana
para un ion depende a su vez de su concentracion a cada lado de la misma, del E, (es
voltaje-dependiente) y del tiempo (es tiempo-dependiente). En efecto, la entrada de
cargas positivas en la célula origina la despolarizacion, mientras que su salida facilita la

repolarizaciéon cardiaca.

Es asi como en las células musculares auriculares, ventriculares y del sistema de
His-Purkinje, la despolarizacion o fase 0 es debida a la activacion o apertura de los
canales de (Na") voltaje-dependientes, lo que permite la entrada masiva de iones Na* a
favor de su gradiente de concentracion al interior celular, despolarizando el E, hacia el
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potencial de equilibrio de sodio (Ina) que despolariza el En, desde el nivel de potencial de
reposo hasta un valor de +20/+30 mV. En las células de los nodos SA y AvY, la
despolarizacién se debe a la apertura de los canales de calcio tipo L, lo que conduce a
la activacion de una corriente de entrada de Ca?* (Ic.). Hablamos, por tanto, de células
gue generan potenciales de accién Na® dependiente (potenciales rapidos) y las que
generan potenciales Ca* dependientes (potenciales lentos). Dado que la magnitud de
la Ina €s mayor a la de la Ic,, la despolarizacion de las células Na*® dependientes alcanza
valores mas positivos que la células Ca* dependientes, esto es, la amplitud de los
potenciales de accion es mayor en una célula Na* dependiente que en una Ca?*

dependiente.

A su vez, puesto que la velocidad de conduccion es funcién de la amplitud de los
potenciales de accién, se deduce que la velocidad de conduccion y el factor de
seguridad de la conducciéon es mayor en un tejido Na* dependiente que en los nodos SA
0 AV. En cuanto a la fase 1 de rapida repolarizacién responsable de la muesca que
separa las fases 0 y 2 del potencial potencial de accidén en las células musculares
auriculares y de Purkinje, es consecuencia de la inactivacion de la Ina y de la rapida
activacion de una corriente de salida de K* denominada l,. A demas la salida de K* es
también breve, puesto a que se produce a través de unos canales, que se inactivan

rapidamente tras su activacion.

Siguiendo este orden de ideas, durante la fase 2 de meseta, la velocidad de
repolarizacién disminuye marcadamente, este hecho es responsable de la larga
duracion del potencial de accion cardiaco. Siendo esta fase producida por la entrada de
Na" a través de un namero reducido de canales que permanecen todavia abiertos y la
activacion del Ic, cuando la membrana se despolariza por encima de -33mV. La lc. se
modula por el tono simpatico y por el parasimpatico. Durante la fase 3, la repolarizacion
se acelera como consecuencia de la inactivacion de la lc. y simultaneamente, por la
activacion de varias corrientes de salida de K*. Por esta razon en la activacion de estas
corrientes idnicas de salida de K* disminuyen las cargas positivas en el interior celular y
lleva el En hasta el nivel del potencial de reposo. Es de importancia sefialar que la
naturaleza de las corrientes de salida de K* responsables de la repolarizacion es
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diferente en la auricula y en el ventriculo, en la auricula la corriente transitoria de salida

(lv) es mas importante que la l,, mientras que en el ventriculo sucede lo contrario.

Conjuntamente durante la fase 4 de las células no automaticas, que es isoeléctrica y
determina el potencial de reposo, se activa una corriente de salida de K* (la) que
presenta rectificacion interna. Es decir, la corriente de salida disminuye marcadamente
cuando el En se desporaliza por encima de -70mV, se hace minima a potenciales
positivos a -30 mV y méxima a niveles cercanos al potencial de equilibrio para el K*
(-90mV). Por ello, la I participa tanto en la parte final de la fase 3 de repolarizacion
como en el mantenimiento del potencial reposo. De esta manera, la activacion de la
ATPas Na'/K* dependiente genera una corriente repolarizante, que podria participar
también tanto en la fase 3 como en el mantenimiento del E.. Por ultimo, la activacion

del intercambiador Na*-Ca?* facilita la salida de Ca?* de la celula .

Sindrome de Brugada:

En 1992 Benito Begofia, Josep Brugada, Ramon Brugada y Pedro Brugada describen
una nueva enfermedad de caracteristicas Unicas llamada Sindrome de Brugada, que
cursa con alteraciones electrofisiologicas, electrocardiograficas, causa arritmias
ventriculares y puede llevar a la muerte cardiaca subita, no existe una cifra de
incidencia exacta para esta enfermedad, es comun en Asia y Europa occidental, siendo
representante de la causa mas frecuente de muerte en adultos jévenes y del 50% de
todas las muertes sUbitas anuales, puede ser diagnosticada facilmente con
electrocardiografia @.

Alteraciones electrofisiolégicas del Sindrome de Brugada:

Los mecanismos fisiopatoldgicos del sindrome de Brugada se originan a causa del
atrofiamiento de los canales i6nicos, se destaca que, el PA de las fibras rapidas
afectado es el canal rapido de Na-1 de la fase 0, por otra parte en las fases 1y 2
respectivamente se ven afectados los canales de fibras lentas, que son el de la salida
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inicial de K+ (Ito) y el de entrada lenta de calcio o ICa++-L, en esta se pierde el lomo del
PA @, En efecto, la pérdida del lomo ocurre debido al desequilibrio en fase 1 entre Ito,
ICa e INa, cualquier influencia que venga alterar este desequilibrio en uno u otro sentido
resultara en cambios en el grado de elevaciébn del segmento ST. Asi, todas las
intervenciones que aumenten la corriente de K+ aumentaran el grado de elevacion del
ST, mientras que intervenciones que aumenten la corriente de Ca disminuiran el grado
de elevacion del ST. Al contrario, la disminucién de la corriente de K+ normalizara la
elevacion del segmento ST, mientras que el bloqueo del canal de Ca debiera aumentar
el grado de elevacion del ST @,

Electrocardiografia basica:

El electrocardiografo es un aparato disefiado para detectar la actividad eléctrica
cardiaca y graficarla; la velocidad y calibracién estandar del papel milimetrado es de
25mmm/s (velocidad) y de 10 mm/mV (amplitud). Compuesto de 12 derivaciones, el
ECG estandar permite explorar la actividad eléctrica del corazon en el plano horizontal
(derivaciones precordiales V1, V2, V3, V4, V5, V6) y en el plano frontal (DI, DI, DIII,
aVR, aVF y avL)“?,

De la electrocardiografia se registra, el ritmo Sinusal originado en el nodo sinusal (NS),
definido por ondas P precedidas de un complejo QRS, positivas en DI, DIl, AVF y
negativas en AVR, manteniendo una frecuencia contractii de 60 a 100 latidos por
minuto, el &ngulo QRS (Determinacién del eje eléctrico medio de activacion ventricular
en el plano frontal) determinado en el plano frontal con unos valores normales que
varian entre +30° y +110° la onda P, de morfologia redondeada con una duracion
normal de 0.08 a 0,12 seg, una magnitud no mayor a 2,5mm y esta representa la
despolarizacién auricular, el Intervalo P-R representa el tiempo de retardo entre la
activacion auricular y la ventricular, de duracion normal en 0,12 a 0,20 seg y con una
magnitud de 3 a 5 mm, complejo QRS representa la activacion ventricular, su duracién
normal es menor a 1lseg y con una magnitud menor a 30 mm en derivaciones
precordiales.
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Del mismo modo, el punto J, ubicado al final del complejo QRS y donde comienza el
segmento ST, es isoeléctrico con variaciones normales respecto a la linea de base de 1
mm (0.1mV), onda T, negativa en AVR y representa la repolarizaciéon ventricular, puede
ser en DIl y V1 negativa sin ser hallazgo patologico y con una morfologia asimétrica, el

intervalo QT el cual representa el tiempo de despolarizacion y repolarizacién ventricular

(13)

Alteraciones electrocardiograficas en el Sindrome de Brugada:

Existen tres patrones electrocardiograficos de la enfermedad, el tipo 1 existe una
elevacion abovedada gradualmente descendente del segmento ST con una elevacion
minima de 2mm del punto J, con una onda T negativa; en el tipo 2 el segmento ST se
encuentra en forma de silla de montar con elevacién de por lo menos 1 mm, elevacion
del punto J inferior a 2 mm, y una onda T positiva o bifasica; este patrén puede verse en
sujetos sanos; por ultimo en el tipo 3 el segmento ST en forma de silla de montar con
elevacion inferior a 1 mm, elevacion del punto J inferior a 2mm, y una onda T positiva o
bifasica, este patrébn no es particular en sujetos sanos. Los patrones nombrados
anteriormente suelen observarse en las derivaciones precordiales derechas (Vi, V2 y
V3), donde también se observa un patron de bloqueo de rama derecha (BRDHH) con
supradesnivel del segmento ST ¢°7),

Manifestaciones clinicas del Sindrome de Brugada:

Esta enfermedad de caracter autondmico dominante y expresion variable, provoca
arritmias potenciales letales (TV, FV,), que se producen en reposo y durante la noche.
Originada por episodios de sincope y puede llevar a muerte subita inesperada en
pacientes aparentemente sanos sin ningun tipo de enfermedades cardiacas. Entre las
patologias mas frecuentes de origen cardiaco asociadas a muerte subita, se encuentra
como décima sexta causa el Sindrome de Brugada 7.
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Antecedentes de la investigacion.

A continuacion, se citan estudios anteriormente realizados que poseen relacion con el
presente trabajo, como lo es el elaborado por Puigmarti M. y colaboradores en el afio
2011, titulado Diagnosticar un sindrome de Brugada: el papel de la atencion primaria,
cuyo propdsito general se basa en diagnosticar el Sindrome de Brugada por sus
manifestaciones clinicas y patron electrocardiografico en atencion primaria. El disefio es
experimental esta basado en un método hipotético deductivo, con una muestra de varén
de 36 afios con sincope autolimitado, al que se le aplico la observacion cientifica como
instrumento de recoleccion de datos y se obtuvieron los siguientes resultados: La media
de edad de los sintomas en individuos afectados se sitta entre los 30 y los 40 afos, sin
embargo, el fenotipo Brugada se puede presentar a cualquier edad. En este caso, se
desenmascara tras una miccion, situacion que puede conllevar un estimulo vagal,

demostrando asi que la presencia de sintomas es una importante cara al pronéstico 4.

Por otra parte, Carmona R, en el afio 2010 en su trabajo de investigacion titulado,
Sindrome de Brugada: desde los genes hasta la terapéutica, que tuvo como obijetivo
general detallar a la patologia en su totalidad, describiendo seis de sus genotipos con
afecciones en los canales idnicos, las derivaciones en las cuales se manifiestan las
alteraciones electrocardiograficas, sintomatologia y tratamiento terapéutico. Tuvo
disefio documental, entre las bibliografias revisadas por mencionados investigadores
son relevantes: Bezzina y colaboradores presentaron evidencias que existen dos genes
mas asociados al sindrome, la mutacion en ellos habia sido predicha por la preparacion
de segmentos de miocardio ventricular derecho canino con bloqueadores del canal de
calcio, que produce las manifestaciones arritmicas y electrocardiograficas vistas en el
SBr. Por observacién en seres humanos, una forma adquirida de la enfermedad se
asocia a la ingestion de bloqueadores del canal de calcio. Dichos genes, son el
CACNA1C y el CACNB2.

También, se ha encontrado conduccidon lenta en el tracto de salida del ventriculo
derecho (TSVD), con presencia de potenciales ventriculares tardios vy
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electrocardiogramas fragmentados de baja amplitud, que contribuyen a la induccién de
FV mediante la estimulacion eléctrica, la base de estos hallazgos en parte podria
deberse a alteraciones morfolégicas como infiltracion del tejido graso, fibrosis
intersticial, infiltracion linfocitica y desorganizacion miocitica, segun el analisis de
biopsias endomiocardicas informadas. Por otro lado Brugada y colaboradores después
de analizar 547 individuos diagnosticados con SB sin paro cardiaco previo concluyeron
gue, un ECG tipo 1 posee un riesgo 7,7 veces mayor de desarrollar arritmias, ser varén
implica un riesgo 5,5 veces mayor de la ocurrencia de muerte subita respecto a mujeres
y la estimulacién eléctrica programada que induce a arritmias ventriculares sostenidas

constituye el mas poderoso marcador de riesgo .

Mérquez M, y colaboradores el afio 2009, en su trabajo de investigacion titulado Utilidad
de las derivaciones paraesternales altas en el diagndstico del Sindrome de Brugada,
cuyo objetivo general estuvo basado en comprobar la utilidad de las derivaciones
paraesternales altas (DPA) en el sindrome de Brugada (SBr) para describir los
hallazgos electrocardigraficos en tres pacientes representativos. Basada en una
metodologia de disefio experimental, en un método hipotético deductivo, con una
muestra de 45 sujetos utilizando la observacion cientifica como instrumento de

recoleccién de datos.

El uso de derivaciones precordiales altas en el SBr se ha propuesto con el fin de
desenmascarar algunos casos de dificil diagnostico. Para comprobar la utilidad de las
DPA en el diagnostico del SBrs, se describen los hallazgos caracteristicos con el
empleo de esas derivaciones en pacientes con SBr y con distintas morfologias
electrocardiogréficas. La acentuacién de los cambios electrocardiograficos en estos
individuos contrasta claramente con los casos control, en quienes no existen cambios
en las derivaciones altas. Incluso en aquéllos en quienes habia una ligera elevacién
del punto J y el segmento ST en las derivaciones V1 o V2 estdndar o en ambas, en la

gran mayoria se observé normalizacién en las derivaciones altas. “©.
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CONCLUSION

El Sindrome de Brugada se detalla como una enfermedad grave, subdiagnosticada,
potente causa de muerte que desorganiza el sistema cardiaco eléctrico y conlleva a
trastornos hemodinamicos letales, degenerando la bomba cardiaca o deteniéndola por
completo, es causada por una mutacioén genética y principalmente atrae complicaciones
a la electrofisiologia de las células cardiacas, especificamente afecta el potencial de

accion y los canales ionicos.

Es de trascendental importancia destacar que es el décimo sexto problema relacionado
con la aparicion de muerte cardiaca subita, es decir, uno de los principales, a pesar ser
causa de mortalidad no se profundiza a nivel académico, por tanto no todos los técnicos
estan entrenados para valorar un ECG con Brugada, por ello se debe adiestrar a los
estudiantes en electrofisiologia de células cardiacas y electrocardiografia, para asi con
previo conocimiento y un método diagnostico sencillo, de bajo costo, uso cotidiano y de
facil manejo como el ECG, se contribuya al diagnostico. Este aporte va dirigido a

mejorar la calidad de profesionales de la Universidad de Carabobo.

Es importante que, se tenga presente el Sindrome de Brugada en las consultas de
atencién primaria cuando se evalla a un paciente por sincope, debido a que la
realizacion de una anamnesis adecuada, una exploracion fisica meticulosa y un ECG
pueden ser suficientes para catalogar a un paciente como en riesgo. Es necesaria una
evaluacion cuidadosa del trazado electrocardiografico y el conocimiento por parte del
médico de este sindrome. A parte, se concluye que la conduccién lenta en TSVD, con
presencia de potenciales ventriculares tardios y electrocardiogramas fragmentados de
baja amplitud, contribuyen a la induccion de fibrilacion ventricular mediante la

estimulacion eléctrica, esto se debe a alteraciones morfologicas.

Por otro lado, se destaca que el Sindrome de Brugada tipo | posee mayor tendencia a
desarrollar arritmias en comparacién con el tipo Il y Ill, también que esta enfermedad
prevalece mas en varones que mujeres. Y por ultimo se describe que, el empleo de las
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DPA es un método sencillo, facil de obtener en el consultorio, que permite distinguir a

los sujetos con Sindrome de Brugada de aquéllos con “morfologias similares”.
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