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Sindrome de Brugada ‘desenmascarado’ tras
la administracion de flecainida para el tratamiento
de una arritmia completa por fibrilacion auricular paroxistica
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RESUMEN

ABSTRACT

cardiopatia estructural subyacente, que tras la admi-

nistracién de flecainida endovenosa, para revertir
una arritmia completa por fibrilacion auricular paroxistica,
presenta una fibrilacion ventricular, felizmente recuperada.
Los electrocardiogramas posteriores mostraron el patron
caracteristico del sindrome de Brugada. El paciente falle-
ci6 de forma subita, mientras esperaba la valoracién por
la unidad de arritmias. Concluimos que la administracion
de flecainida puede "desenmascarar" un sindrome de Bru-
gada latente o intermitente y ello nos obliga a reconocer y
familiarizarnos con los cambios electrocardiograficos del
sindrome, ya que es un marcador de muerte subita cardia-
cay por ello su diagndstico no debe pasar desapercibido.

P resentamos el caso de un paciente de 46 afios, sin

Sndrome de Brugada. Muerte stibita.
Antiarritmicos|c.

INTRODUCCION

El sindrome de Brugada, descrito en 1992, esta determi-
nado genéticamente por mutaciones en € gen de los candes de
sodio cardiacos (SCN5A), siendo su transmision autosomica
dominante. Se caracteriza por episodios de sincope y muerte
stbita inesperada en pacientes con corazdn estructuralmente
normal y un electrocardiograma caracteristico, consistente en

Brugada Syndrome “unmasked” after the administration
of flecainide for the treatment of paroxysmal atrial
fibrillation

We describe the case of a 46 year old patient, wit-
Whout any structural heart disease, who suffered a

ventricular fibrillation after the administration of in-
travenous flecainide to revert a paroxysmal atrial fibrilla-
tion. The ventricular fibrillation had a successful solution.
The next electrocardiograms showed the typical pattern of
the Brugada syndrome. The patient died suddenly while he
was waiting for the study of the arrhythmias unit. In conclu-
sion, we emphasize that the administration of flecainide can
"unmask" a latent or transient Brugada syndrome, that's
why we should recognize and get used to identify the elec-
trocardiographic changes of the syndrome, because it is a
marker for sudden cardiac death and that's why, its diagno-
sis should not be missed.

Brugada syndrome. Sudden death. Ic antiarrhythmic.

un patron que simula un  blogueo de rama derecha (BRD) con
elevacion del ST en precordiaes derechas (V1 a V2-V3)? (fi-
gura 1). Se han descrito dos tipos de morfologia de la eleva
cion del segmento ST en las derivaciones precordiales dere-
chas, €l tipo "coved" o convexo y €l tipo "saddle-back" o en
silla de montar, pudiendo aparecer ambas morfologias en un
mismo paciente.

El diagndstico puede sospecharse facilmente gracias al
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electrocardiograma (ECG) caracteristico, pero la existencia de
formas ocultas o intermitentes puede dificultar su diagnéstico.
La administracion de farmacos antiarritmicos bloqueantes de
los canales del sodio, como flecainida, procainamida y amali-
na pueden "desenmascarar” 10s casos ocultos o intermitentes,
por ello son empleados actualmente para €l despistaje del sin-
drome de Brugada en los familiares, con ECG normal, de los
pacientes ya diagnosticados y en €l estudio de muerte sibita
reanimada de causa desconocide®. El prondstico es malo si no
se implanta un desfibrilador automético, ya que los farmacos
antiarritmicos no protegen contra la muerte sbita recurrente,
ni alos pacientes que ya sobrevivieron a un episodio de muer-
te slbita, ni a los individuos asintométicos en los que € ECG
caracteristico fue un hallazgo.
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fibrilacion ventricular (FV) que fue revertida a ritmo sinusal
con un choque de 300 julios. La evolucién posterior de los
ECG de 12 derivaciones (figura 2), muestra un ritmo sinusal
con un QTc normal y un patrén tipico del sindrome de Bruga:
da, consistente en una imagen de BRD con una €elevacion del
ST en las precordiales derechas.

Progresivamente los ECG tienden a normalizarse, siendo
el de las 24 horas normal.

Durante el ingreso estuvo asintomético, se confirmé la au-
sencia de cardiopatia estructural subyacente, mediante un nue-
vo ecocardiograma y las enzimas miocérdicas fueron norma
les. El paciente fallecié de forma stbita a las dos semanas,
mientras esperaba la valoracion por la unidad de arritmias de
su comunidad auténoma de origen.

DISCUSION

Paciente de 46 afios, fumador de 6 cigarrillos/dia y bebe-
dor de 80 g de etanol/dia, sin otros factores de riesgo cardio-
vascular conocidos. Acude a servicio de urgencias por notar
pal pitaciones arritmicas de 4 horas de evolucion, sin dolor to-
récico, disnea ni mareo y perfectamente toleradas desde el
punto de vista hemodinamico.

La exploracion fisica fue normal, a igua que la anditica
basa y la radiografia de torax. EI ECG mostr6 una arritmia
completa por fibrilacion auricular (ACxFA) (figura 2), con una
respuesta ventricular a 120 pm., un QTc normal y sin atera-
ciones de la repolarizacion significativas. El ecocardiograma
fue normal, por lo que ante la ausencia de contraindicaciones,
se administraron 150 mg endovenosos de flecainida en 20 mi-
nutos, con intencion de revertir la ACxFA aritmo sinusdl. In-
mediatamente después de finalizada la perfusion, presentd una

Figura 1. Distintos trazados electrocardiograficos
de pacientes diagnosticados del sindrome de
Brugada. Flechas: diferentes morfologias de la elevacion
del ST en precordiales derechas.

Laincidenciay la prevalencia del sindrome de Brugada es
dificil de concretar, porque ademés de la existencia de casos
latentes e intermitentes, la descripcion del sindrome es reciente
y, por tanto, muchos pacientes pueden pasar desapercibidos,
pues su reconocimiento depende del grado de atencion y sos
pecha del médico.

El hallazgo electrocardiogréfico tipico del sindrome de
Brugada consiste en una imagen de BRD con elevacion del ST
en precordiales derechas (V1 a V2-V3), con un QTc norma y
que no se explica por ateraciones idnicas, isquemia ni cardio-
patia estructural. La elevacion del ST en precordiales derechas,
por si sola, no es especifica del sindrome de Brugada, ya que
también podemos objetivarla en laisquemia del septo, aneuris-
ma ventricular, pericarditis y en la repolarizacién precoz. El
contexto clinico y las pruebas complementarias nos ayudarén a

Figura 2. Trazado electrocardiografico de las pre-
cordiales derechas. ECG basal (ACxFA) previo a la infu-
sion de flecainida y los posteriores (20 minutos, 5 horas y 24
horas tras infusién). Flechas: sefialan la elevacion caracte-
ristica del ST en precordiales derechas.
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establecer €l diagnostico diferencial. Aunque € ECG es bas
tante tipico y sugerente, existen algunas morfologias que slo
serén reconocidas por médicos con experiencia en este sindro-
me, de ahi la importancia de familiarizarse con su reconoci-
miento para aumentar la sensibilidad de su diagnéstico. El sus-
trato genético del sindrome consiste en varias mutaciones del
gen SCN5A del cromosoma 3, que afectan a la funcién de los
canales del sodio.

Los farmacos antiarritmicos del grupo Ic de la clasifica-
cion de Vaugham Williams, bloguean rapidamente los canales
del sodio de la células miocérdicas, inhibiendo la despolariza-
cién del potencia de accion, por lo que pueden desenmascarar
casos latentes del sindrome de Brugada’. En la actuaidad se
emplean test de provocacion con antiarritmicos Ic, para e es
tudio de familiares con ECG normal de pacientes con €l sin-
drome de Brugada y en casos de muerte sibita reanimada de
causa no determinada, siendo muy excepciona la provocacion
de arritmias malignas durante 10s mismos’.

En nuestro paciente, los hallazgos caracteristicos del ECG
y el desencadenamiento de una FV tras la administracion de
flecainida, asi como la muerte slibita acaecida en su evolucion,

BIBLIOGRAFIA

una vez descartadas otras etiologias que pueden simular €l
ECG tipico del sindrome de Brugada, nos hace considerar el
cuadro compatible con dicho sindrome a pesar de no haber si-
do posible completar €l estudio con el andlisis genético y el
estudio electrofisiolgico.

El prondstico del sindrome de Brugada es extremadamente
malo. Un tercio de los pacientes que se recuperan de una
muerte stbita sufren una FV en € plazo de dos afios. Desgra-
ciadamente, e pronostico de los pacientes asintométicos diag-
nosticados es igual de nefasto. Ningun antiarritmico se ha
mostrado eficaz en la prevencion del sindrome, por lo que €
Unico tratamiento eficaz, a dia de hoy, es la implantacion de un
desfibrilador automético.

En definitiva, concluimos que en los servicios de urgen-
cias debemos familiarizarnos con los hallazgos electrocardio-
gréficos del sindrome de Brugada, ya que es un potente marca
dor de muerte stibita cardiaca y debemos de monitorizar y
estar pendientes de los cambios del ECG durante la adminis-
tracion de antiarritmicos Ic para € tratamiento de taquicardias
supraventriculares, pues pudieran desenmascarar un sindrome
de Brugada.
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