EDITORIAL

Papel de los urgenciélogos en la deteccion
de pacientes con riesgo de muerte subita

Joser BRUGADA

Hospital Clinic, Universitat de Barcelona, Barcelona, Espafia.

En este ndmero de la Revista aparece el articulo
“Sincope de esfuerzo y riesgo de muerte subita en
deportistas jovenes: perspectiva clinica y genética”
de Juan Jorge Gonzéalez Armengol, Antonio Lépez
Farré y Fernando Prados Roa'. En él se hace un re-
paso exhaustivo de las caracteristicas clinicas y ge-
néticas de los sincopes de esfuerzo y su posible re-
laciéon con la muerte sibita, especialmente en
deportistas. En los Gltimos 20 afios el progreso rea-
lizado en el conocimiento fisiopatolégico de la
muerte sUbita y sus distintas causas ha sido impre-
sionante, basicamente por el desarrollo de la gené-
tica y la biologia molecular. Entidades absolutamen-
te desconocidas hasta hace dos décadas han sido
descritas con todo lujo de detalles, tal como queda
reflejado en el articulo de Gonzalez-Armengol et al.
La difusién de estos conocimientos es bésica para
que los pacientes con enfermedades que suponen
un riesgo de muerte sibita sean reconocidos vy tra-
tados adecuadamente.

(Cual puede ser el papel de los urgenciélogos en
esta tarea? La puerta de entrada en el sistema sani-
tario de pacientes que hayan sufrido un sincope se-
ré en muchas ocasiones un servicio de urgencias.
La exploracién inicial serd fundamental para reco-
nocer anomalias que nos puedan dirigir hacia pato-
logias no diagnosticadas previamente en este pa-
ciente. La historia personal y familiar, las
caracteristicas clinicas del sincope y la exploracién
fisica completa nos pueden claramente orientar ha-
cia un origen cardiogénico del mismo, tal como se
describe en detalle en el articulo. Sin embargo,
quiero centrar mi atencién en uno de los aspectos
clave: la adecuada interpretacién del electrocardio-
grama (ECG), punto decisivo para la orientacién
diagnéstica correcta de la causa del sincope y la
prevencién posterior de la muerte sabita.

Hace 20 afios, el estudio de un paciente que
habia padecido una muerte sUbita recuperada se

centraba en reconocer alguna anomalia estructu-
ral cardiaca (miocardiopatia dilatada o hipertrofi-
ca, cardiopatia isquémica, valvular, congénita,
etc.) que nos explicara el evento. En caso de que
la bldsqueda resultara negativa, el diagnéstico en
general era de fibrilacién ventricular idiopatica, o
lo que es lo mismo, el reconocimiento de que no
éramos capaces de encontrar la causa de la muer-
te. Afortunadamente, estos Gltimos afios han per-
mitido la descripcién de un buen nimero de enti-
dades responsables de sincope/muerte sibita
desconocidas hasta entonces: el sindrome del QT
largo y sus variantes, el sindrome de Brugada, el
sindrome del QT corto, las taquicardias ventricula-
res polimoérficas catecolaminérgicas y la displasia
arritmogénica del ventriculo derecho. Ello ha per-
mitido que, si el estudio del paciente es correcto y
completo, el nimero de eventos que es finalmen-
te clasificado como de fibrilacién ventricular idio-
patica pasa a ser casi testimonial en el conjunto
de la muerte subita cardiaca.

El reconocimiento del paciente con riesgo de
muerte sibita no implica utilizar exploraciones so-
fisticadas o complejas. La gran novedad de todos
estos avances es la posibilidad de reconocer la ma-
yoria de las distintas entidades a través de un sim-
ple ECG. Y aqui es donde el médico que recibe al
paciente en urgencias debe ser especialmente sen-
sible y estar preparado para reconocer las distintas
caracteristicas electrocardiogréficas que definen ca-
da entidad. Sorprendentemente, el ECG escondia
todavia anomalias no descritas. Pensabamos que
todo estaba escrito sobre electrocardiografia y en
cambio en los Gltimos afios se han identificado pa-
trones nuevos que definen entidades concretas.
Asi, el analisis en detalle de los intervalos electro-
cardiogréaficos nos permite diagnosticar a los pa-
cientes con el sindrome del QT largo o el sindro-
me del QT corto** (Figura 1). El médico que recibe
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a un paciente que ha sufrido un sincope o una
muerte sUbita recuperada no debe olvidar la rutina
en la lectura del ECG que incluye la medicién de
los distintos intervalos, PR, QRS y QT. Segun las
caracteristicas clinicas del sincope y el aspecto
electrocardiografico uno puede sospechar clara-
mente un tipo u otro de anomalia. Asi, si el pa-
ciente ha tenido el sincope durante el ejercicio fisi-
co, en concreto natacién, y presenta un intervalo
QT prolongado con una onda T de base muy am-
plia, debe sospechar un sindrome del QT largo ti-
po I; si el paciente ha tenido el sincope con emo-
ciones o estimulos auditivos y la onda T es
aplanada y de dificil medicién debe sospechar un
sindrome del QT largo tipo Il, si el sincope aparece
en reposo o de noche y la onda T tiene un aspec-
to normal pero aparece muy lejos después del
complejo QRS debe sospechar un sindrome del QT
largo tipo Ill. En el sindrome del QT corto, el ECG
es especialmente anémalo, con un intervalo QT en
general por debajo de los 300 milisegundos y con
una onda T alta, picuda y muy estrecha.

Una vez medidos los intervalos, hay otras ca-
racteristicas del ECG que no debemos olvidar y
patrones que debemos reconocer. En el sindrome
de Brugada, las anomalias se centran en el aspec-
to del intervalo ST en las derivaciones precordiales
derechas®. Hay que buscar la presencia de una
elevacién del segmento ST, descendente a partir
del punto | y en general sequida de una onda T
negativa (Figura 1). Hay que excluir todas aque-
llas situaciones que pueden simular un ECG de
sindrome de Brugada. La lista es amplia e incluye,
entre otros, a aquellos procesos que afectan al
ventriculo derecho directa o indirectamente (infar-
to del VD, embolismo pulmonar, pectus excavatum
por compresion del tracto de salida, etc.) o la in-
toxicacion por ciertas drogas como la cocaina o
los antidepresivos triciclicos. Especialmente rele-
vante es la constatacion de que los sintomas apa-
rezcan en situacion de fiebre, ya que las mutacio-
nes responsables del sindrome de Brugada son
dependientes de la temperatura. El ECG es en ge-
neral muy anémalo durante el episodio febril y
deberia ser realizado de forma sistematica.

Otro patrén importante a reconocer es el de la
displasia arritmogénica del ventriculo derecho’.
Las anomalias pueden ser sutiles, pero deben ser
buscadas sistematicamente: ondas T negativas en
las derivaciones precordiales derechas y en las de-
rivaciones inferiores, y un complejo QRS ancho en
V1-V2 con o sin las caracteristicas ondas epsilon.
Lo mismo es cierto para la miocardiopatia hiper-
tréfica, con la presencia de ECG sospechosos en la
mayorfa de pacientes con ondas T negativas en

Figura 1. Tiras de ECG caracteristicas de tres sindromes arrit-
moldgicos facilmente identificables. Sindrome del QT largo
(), sindrome del QT corto (b), y sindrome de Brugada (c).

precordiales, intervalo PR corto sin preexcitacion o
alteraciones sugestivas de hipertrofia del ventricu-
lo izquierdo®. Todas o algunas de estas caracteris-
ticas deben hacernos sospechar la presencia de
anomalias cardiacas estructurales y por tanto re-
quieren que hagamos exploraciones mas comple-
jas como el ecocardiograma o la resonancia mag-
nética nuclear para confirmar el diagnéstico.
Finalmente, hay situaciones en las cuales el
ECG en reposo no nos ayuda. Son los pacientes
con la llamada taquicardia ventricular polimérfica
catecolaminérgica’. En ellos no hay alteraciones

6

Emergencias 2011; 23: 5-7



PAPEL DE LOS URGENCIOLOGOS EN LA DETECCION DE PACIENTES CON RIESGO DE MUERTE SUBITA

sugestivas en el ECG basal y sélo haremos el diag-
néstico durante un ECG de esfuerzo, ya que apa-
recerdn extrasistoles cada vez mas complejas con
el incremento de la actividad fisica y que pueden
finalmente desembocar en taquicardias ventricula-
res bidireccionales y en fibrilacién ventricular.La
sospecha diagnéstica vendra de la historia familiar
y de las caracteristicas del sincope, en general re-
lacionado con emociones o actividad fisica.

En definitiva, pues, el papel del urgenciélogo es
fundamental en la identificaciéon de pacientes con
riesgo de muerte sabita. El sincope de esfuerzo
debe considerarse siempre como una urgencia
cardiolégica de alto riesgo. La evaluacién correcta
del mismo incluye, sin ningln tipo de duda, la rea-
lizacién de un ECG. El médico debe tener en estas
circunstancias un alto nivel de sospecha de una
causa cardiaca y analizar con detalle el ECG en
busca de las alteraciones que definen las distintas
enfermedades causantes de muerte sUbita. Un
simple ECG puede identificar a un paciente con

riesgo de muerte subita cardiaca. Reconocerlo a
tiempo puede salvarle la vida ya que el préximo
sincope puede ser el definitivo si la arritmia no ce-
de espontaneamente.
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