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CASO CLINICO

PATRON ELECTROCARDIOGRAFICO BRUGADA TIPO | DESENMASCARADO POR FIEBRE.

INFORME DE UN CASO

Type | Brugada electrocardiographic pattern unmasked by fever. Case report
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RESUMEN. Introduccion. El Sindrome de Brugada es una en-
tidad cardiaca genética, autosémica dominante que se caracte-
riza por la presencia de un patron electrocardiografico anormal
de elevacion persistente del segmento ST e inversion de ondas
T en precordiales derechas, secundario a desorden canalicular
del transporte de iones de calcio y sodio y que se asocia a arrit-
mias ventriculares y muerte subita. Las manifestaciones clinicas
van desde sincope, palpitaciones, respiracion nocturna agonica,
fibrilacion auricular o muerte subita cardiaca. Los hallazgos elec-
trocardiograficos incluyen tres tipos, el tipo | con patrén diagnés-
tico (elevacion concava del segmento ST 22mm e inversion de la
onda T en las derivaciones precordiales V1-V3), exhibido de forma
espontanea o posterior a la administracion de farmacos bloquea-
dores de canales de sodio. La presencia del patrén en ausencia de
manifestaciones clinicas no se considera sindrome de Brugada,
sino como un patron Brugada. Estos cambios son intermitentes,
desenmascarados por ciertos farmacos y la fiebre. Descripcion
del caso. Se trata de un paciente masculino de 20 afios, sin co-
morbilidades o antecedentes familiares, remitido a la consulta ex-
terna de cardiologia, por presentar un patrén de Brugada durante
un proceso febril. Dicho patrén resolvio al tratar la fiebre. Se cité a
la consulta, donde se realiz6 prueba farmacoldgica con flecainida,
confirmando patron de Brugada Tipo I. El paciente recibié aseso-
ramiento para evitar desencadenantes, con plan de vigilancia y
revision periodica. Conclusion: Al ser una entidad clinica poco
frecuente, el diagnostico de éste sindrome puede retrasarse, es
recomendable realizar un electrocardiograma en el contexto de un
paciente febril, con la clinica y los factores de riesgo descritos en el
caso, esto permite posteriormente la estratificacion de riesgo, con
el fin de prevenir arritmias ventriculares.
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INTRODUCCION

El sindrome de Brugada (SBr) fue descrito como entidad
clinica en 1992". Es una condicién genética que se presenta
predominantemente en pacientes masculinos jovenes aparen-
temente sanos con predisposicién a sincope y parada cardiaca
y se asocia a un alto riesgo de muerte subita, especialmente
durante el suefio™.

A pesar del tipico patrén electrocardiografico de cambios
de elevacion concava del segmento ST con inversion de la onda
T en las derivaciones precordiales derechas 1,2 y 3, el hecho
de que en ocasiones sea intermitente, dificulta el diagnostico.
Tiene un alto riesgo de arritmias ventriculares, responsable del
20% de los casos de muerte subita en pacientes sin cardiopatia
estructural.™ Su abordaje implica estratificar el riesgo de muer-
te sUbita cardiaca, tratamiento oportuno de la fiebre, cambios
en el estilo de vida, listado de drogas a evitar y en casos se-
leccionados la implantacién de un desfibrilador cardiaco’. Por
todo lo anterior y porque no contamos con descripcion de casos
en la literatura hondurefia, consideramos importante conocer la
entidad para aprender a identificar a estos pacientes, interrogar
por antecedentes familiares y factores de riesgo, confirmar el
diagnéstico, identificar desencadenantes y brindar tratamiento
oportuno para disminuir la mortalidad asociada .

DESCRIPCION DEL CASO

Paciente masculino de 20 afios de edad, enfermero au-
xiliar, con secundaria completa, residente de Danli, El Parai-
so, sin antecedentes personales patoldgicos conocidos, negd
antecedentes hospitalarios, quirdrgicos o inmunoalérgicos. No
habia antecedentes familiares de muerte subita o cardiopatias.
Neg6 uso de drogas ilicitas o tabaco, pero si consumo ocasional
de bebidas energéticas. El paciente acudié a emergencia con
fiebre de un dia de evolucion, no cuantificada, sugestivamente
alta, sin predominio de horario, acompafiado de mialgias, artral-
gias, dolor retro ocular, cefalea y nauseas, sin vémitos o dolor
abdominal asociado. Concomitantemente refirié tos del mismo
tiempo de evolucion, seca, sin predominio de horario junto con
malestar toracico inespecifico, intensidad 3/10, sin irradiacion,
atenuado de forma espontanea, sin exacerbantes, pero fue la
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razén de consulta en emergencia; nego episodios previos simi-
lares, palpitaciones, sincope u otros sintomas. A su llegada los
signos vitales fueron: presion arterial 140/80 mm Hg, frecuencia
cardiaca, 104 latidos por minuto, pulso 104, frecuencia respi-
ratoria 20 rpm, temperatura 38.1°C, SO2: 98%. Examen fisico
normal. En vista de la presencia de dolor toracico inespecifico
se decidi6 realizar electrocardiograma (Ekg) ademas de otros
examenes para investigar cuadro febril. En el Ekg se evidencié
patron de Brugada tipo | (BSr), caracterizado por elevacién con-
cava del segmento ST e inversion de onda T en derivaciones
V1-V3. * Se administré acetaminofén 1g via oral y se realizd
electrocardiograma control estando afebril donde se constatd
disminucion de la elevacion del segmento ST. (Figura1 Ay B)
Los examenes laboratoriales fueron los siguientes: Leu-
cocitos 7.92 x 10° células/mm?, neutréfilos 6.73x103 células/
mé, linfocitos 1.10 x10° células/mm?, Hematocrito 46%,
plaquetas 178,000 cel/uL, Hemoglobina 15.7 g/dL, Glucosa
90mg/dL, Creatinina 0.74 mg/dL, BUN 20 mg/dL, Sodio 139
mmol/L, Potasio 3.8 mmol/L. Antigenos febriles negativos;
Examen general de orina: Leucocitos 0-2 x campo, eritroci-

0 o A Y

aVR

T\"’f“f""ﬁ’“”r““”‘.“““%

S B I Y B 1 I

SR ]

S A ) S O B I ~J-\

"? IuJ ’ L |
| —_ e N ] e e L LN

0L b

avl.

s S eTerrere ey mmEe g
EM=s yashupk [BESIRRY

s A
f 1B

| s S s PN PR SRS PSS PN [P

‘[hv_u_ﬁ\ _‘r\v_ ‘;ml.)t.ﬂ_,r l‘|([Lu_[Jﬂ\___J}' g__J.[ \.. " _[’ \,

ﬂ.,.f"\ _,-\..‘_./'x. ,_1|'_,’x__

tos 0 x campo, bacterias, moco, glucosa y proteinas en orina
negativas Antigeno SARS COV 2 negativo. No se realizaron
prueba de deteccion de antigeno para Dengue, ni troponinas o
CPK, por falta de reactivos en el hospital. La radiografia pos-
teroanterior de térax se consider6é normal. El paciente fue tra-
tado de forma ambulatoria como un roceso viral inespecifico,
con recomendaciones y antipiréticos, pero dado los hallazgos
electrocardiograficos se remitié para evaluacion a la consulta
externa de Cardiologia.

Ya en la consulta externa de Cardiologia, se programé rea-
lizar una prueba de provocacion con flecainida, la cual consiste
en administrar 400mg via oral en dosis unica, mientras se reali-
za monitoreo electrocardiografico continuo y signos vitales®. Se
explico al paciente el procedimiento a realizar y previo a con-
sentimiento informado, se administré la dosis de 400mg via oral
de flecainida con vigilancia de signos vitales y realizando elec-
trocardiograma control cada 30 minutos. Desde la primera hora,
se comenz0 a evidenciar la elevacion concava del segmento ST
en derivaciones precordiales, siendo mas notoria a las 4 horas
(Figura 2).

,
>

Figura 1A. Electrocardiograma inicial del paciente donde se visualiza patrén Brugada (elevacién concava
de ST en derivaciones de V1-V3 e inversion de onda T) durante etapa febril del paciente. Figura 1B. Elec-

trocardiograma posterior a control de la fiebre.
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Figura 2A. Electrocardiograma basal. Figura 2B. electrocardiograma que evidencia la elevacién concava
del segmento ST en derivaciones precordiales, siendo mayor manifiesta a las 4hrs.

Posterior a la administracion de Flecainida, el paciente se
mantuvo en vigilancia durante 6 horas, tiempo de vida media
esperada del farmaco, sin observar alteraciones en los signos
vitales. Refirio Unicamente un episodio de malestar toracico, si-
milar al que lo hizo acudir a emergencia en primera instancia.
Tampoco desarrollo sincope. Se finalizo la prueba y el paciente
egresd estable, sin tratamiento especifico, pero con recomen-
dacién de manejo oportuno de episodios febriles con acetami-
nofén, evitar farmacos que desencadenen el SBr (Antiarritmicos
clase la, Ic, lll, algunos anestésicos, antipsicéticos, antihistami-
nicos, uso de drogas ilicitas como cocaina, alcohol asi como
actividades que desencadenan SBr 7. El paciente continua se-
guimiento periddico en la consulta externa de Cardiologia.

DISCUSION

El sindrome de Brugada (SBr) es un trastorno genético
cuyo diagnostico se basa en un patrén electrocardiografico ca-
racteristico (elevacion del segmento ST en forma de concavidad
22 mm seguida de una onda T negativa en 21 de las derivacio-
nes precordiales derechas V1 a V2), el cual puede observarse
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ante algunas situaciones (fiebre), espontaneamente o durante
una prueba con bloqueadores de los canales de sodio'. Se aso-
cia con riesgo de fibrilacién ventricular y muerte subita hasta un
20%, en pacientes con un corazén estructuralmente normal.’

La prevalencia del SBr es mayor en el Sureste de Asia,
y menor en el norte de Africa. Es 36 veces mas comin en la
poblacién asiatica que en la hispana. Es mas frecuente en pa-
cientes del sexo masculino (8 6 9:1)> con una edad media de
40 £ 22 afos.?® El caso presentado es compatible con los datos
epidemioldgicos y electrocardiograficos tipico, pero no se en-
contr6 antecedentes familiares. Era un paciente masculino, de
20 afos, que se presentd a emergencia por malestar en torax
anterior y fiebre y que en electrocardiograma se encontr6 ima-
gen compatible con el patron Brugada tipo I.

En el SBr las manifestaciones clinicas del paciente pueden
variar desde la ausencia de sintomas a la historia de sincopes,
convulsiones o la presencia de arritmias como fibrilacion ventri-
cular o taquicardia ventricular monomérfica, lo que puede llevar
a muerte subita en un 17-42%." Generalmente las arritmias se
presentan durante el reposo o el suefio, relacionando esto con
bradicardia o eventos vasovagales." Es importante enfatizar,
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sin embargo, que la mayoria de los pacientes se encuentran
asintomaticos, por tal razén, la condicion puede ser infradiag-
nosticada.

La fiebre se ha relacionado con desenmascaramiento del
Sindrome. En una revision bibliografica sobre el tema se encon-
traron 71 pacientes en 60 articulos localizados en varias bases
de datos (Embase, Cochrane, Medline) en los cuales la fiebre
estuvo presenta en el 83% de casos detectados®. En el mis-
mo estudio se confirma que es mas frecuente en varones, en
edad adulta. La mayor frecuencia del SBr en el sexo masculino
(relaciéon hombre: mujer 8-9:1) se atribuye a condiciones hor-
monales relacionadas con la concentracion de andrégenos. Es
conocido que el intervalo QT, que representa la duracién de la
repolarizacion ventricular, puede ser afectado por los niveles de
androgenos y resultar en predileccién especifica por sexo para
las canalopatias adquiridas y hereditarias, como el sindrome de
QT largo adquirido en mujeres y el sindrome de Brugada y el
sindrome de repolarizacion temprana en hombres'®. De mane-
ra que los andrégenos controlan la expresion de componentes
clave del potencial de accion cardiaco, con el resultado de un
aumento de la arritmogenicidad.®"

El BrS Tipo | puede ser desenmascarado por la fiebre, al-
teraciones electroliticas o puede evidenciarse por medio de test
de estimulacién con drogas, en pacientes con sospecha por
tener una historia clinica, familiar o resultados de test genéti-
cos, como se propone en el Sistema Shanghai, donde un score
>3.5 hace el diagnostico definitivo de SBr." Con un patron elec-
trocardiografico de Brugada tipo I, es decir, elevacién ST con
al menos 2 mm del punto J (Céncavo); el segmento ST luego
desciende gradualmente culminando en una onda T invertida,
nuestro paciente cumplia 3 puntos de la escala , quedando en
posible SBr inducido por figbre &

El patron Brugada tipo | puede ser permanente o intermi-
tente, apareciendo ante una estimulacién vagal extrema, drogas
antiarritmicas de clase 1 a (quinidina, ajmaline, disopiramida,
procainamida), IC (propafenona, flecainamida), Ill (Amiodaro-
na), antidepresivos triciclicos, trastornos electroliticos, agentes
anestésicos, uso de cocaina, intoxicacion alcohdlica y como
anteriormente se destaco, ante el alza de la temperatura cor-
pora|4,e,7.

Otro dato a destacar, es que la condicion es hereditaria,
genética, al ser una entidad autosomica dominante, el gen iden-
tificado en este proceso es SCN5A, situado en el brazo corto del
tercer cromosoma (3p21), que codifica una subunidad del canal
de sodio cardiaco. Se han descrito mas de cien mutaciones di-
ferentes en el gen SCNSA, modo autosdémico dominante y esta
presenta hasta 30% de los casos, menos frecuentemente el gen
SCN10. Lastimosamente no contamos en nuestro medio con la
disponibilidad para realizar este estudio. 2

El diagnéstico requiere alto grado de sospecha clinica, asi
como un minucioso interrogatorio de antecedentes de muerte
subita en la familia. Las anomalias del ECG constituyen el se-
llo distintivo de Sindrome de Brugada. Incluyen alteraciones en
la repolarizacion, asi como anomalias de despolarizacion en
ausencia de anomalias cardiacas estructurales identificables

10

u otras afecciones o agentes conocidos por conducir a la ele-
vacion del segmento ST. Se han descritos 3 patrones carac-
teristicos en las derivaciones derechas. El tipo | es el descrito
anteriormente y el Unico que establece el diagndstico. El tipo |l
se definié como un despegue elevado del segmento ST, pero
la amplitud de la onda J (2 mm) da lugar a una elevacion del
segmento ST que desciende gradualmente (permaneciendo 1
mm por encima de la linea base), seguida de una elevacion del
segmento ST positiva o bifasica, onda que da como resultado
una configuracién de en forma de silla de montar. El tipo Ill es
una elevacion del segmento ST precordial derecho de <1 mm
del tipo espalda en silla de montar, tipo concava o ambos.*

El desafio con farmacos consiste en administrar farmacos
que modifican el patron del electrocardiograma y asi exagerar
la elevacién del segmento ST o desenmascarar cuando esté
inicialmente ausente, ejemplo con Ajmalina, Flecainida y pro-
cainamida.>” Sin embargo, la Ajmalina no esta disponible en
muchos centros en Latinoamérica, incluyendo el nuestro. En
nuestro paciente, se realizé con flecainida, desenmascarando
a los 30 minutos el patrén de Brugada.

El tratamiento consiste en colocacion de desfibrilador
implantado cuando hay historia de muerte subita en la familia
y en aquellos en los que no hay sintomas, ni antecedente
familiares de muerte subita y en los que ha sido provocado,
se recomienda vigilancia. Se han propuesto farmacos como la
hidroquinidinay la ablacion,®'*5 pero aun esta en investigacion.
En paciente que se asocian a fiebre se debe de manejar la
enfermedad subyacente y uso oportuno de antipiréticos. No
ameritan desfibrilador implantado ni farmacos.

Ante la situacion de nuestro paciente, asintomatico hasta el
actual episodio, evidenciando patrén de ECG de Brugada tipo |
inducido por fiebre, sin arritmia ventricular documentada y con
antecedentes familiares negativos (tanto de SBr como de muer-
te subita en menores de 45 afos), el enfoque mas razonable
para el manejo clinico fue abordado con recomendaciones so-
bre el tratamiento oportuno de cuadros febriles, no usar medica-
mentos ni drogas potencialmente desencadenantes. No se dejo
tratamiento farmacoldgico, Unicamente vigilancia en consulta
externa de cardiologia.

PERSPECTIVA DEL PACIENTE: El paciente se mostré cola-
borador, manifestando el potencial para crear conciencia sobre
las condiciones médicas poco frecuentes y la importancia del
diagnostico y tratamiento tempranos.
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ABSTRACT. Introduction: Brugada syndrome is a genetic, auto-
somal dominant heart disease characterized by the presence of an
abnormal electrocardiographic pattern of persistent ST-segment
elevation and T-wave inversion in the right precordial leads, secon-
dary to canalicular disorder of calcium and sodium ion transport
and associated with ventricular arrhythmias and sudden death.
Clinical manifestations range from syncope, palpitations, nocturnal
agonal breathing, atrial fibrillation or sudden cardiac death. Electro-
cardiographic findings include three types, type | with a diagnostic
pattern (concave ST-segment elevation 22 mm and T-wave inver-
sion in precordial leads V1-V3), exhibited spontaneously or after
the administration of sodium channel blocking drugs. The presence
of the pattern in the absence of clinical manifestations is not con-
sidered Brugada syndrome, but rather a Brugada pattern. These
changes are intermittent, unmasked by certain drugs and fever.
Case description. This is a 20-year-old male patient, with no co-
morbidities or family history, referred to the cardiology outpatient
clinic for presenting a Brugada pattern during a febrile process.
This pattern resolved when treating the fever. An appointment was
made for the consultation, where a pharmacological test with fle-
cainide was performed, confirming a Brugada Type | pattern. The
patient received advice to avoid triggers, with a surveillance plan
and periodic review. Conclusion: Being a rare clinical entity, the
diagnosis of this syndrome may be delayed. It is advisable to per-
form an electrocardiogram in the context of a febrile patient, with
the symptoms and risk factors described in the case, this allows
later risk stratification, in order to prevent ventricular arrhythmias.
Keywords: Brugada syndrome, cardiac arrhythmias, electrocar-
diogram, sudden cardiac death.
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