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Casuistica

MUERTE SUBITA RECUPERADA: SINDROME DE BRUGADA,
UN LOBO CON PIEL DE CORDERO
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Resumen

El sindrome de Brugada es una canalopatia heredita-
ria asociada a un alto riesgo de muerte stubita cardiaca
en individuos jévenes. Presentamos el caso de un varén
de 25 afios de edad con episodio sincopal, sin prédromos
ni defensa, durante actividad fisica deportiva y fractura
bilateral de mandibula, quién presentd una muerte su-
bita recuperada durante la reparacién quirdrgica.

Palabras clave: sindrome de Brugada, muerte sibita,
sincope, propofol

Abstract
Sudden death recovered: Brugada syndrome, a wolf in
sheep’s clothing

Brugada syndrome is a hereditary channelopathy
associated with a high risk of sudden cardiac death in
young individuals. We present the case of a 25-year-
old man with a syncopal episode, without prodromes
or defenses, during physical activity and a bilateral
mandible fracture, who had a recovered sudden death
during surgical repair.

Key words: Brugada syndrome, propafenone, sudden
death, syncope, propofol

El sindrome de Brugada es una canalopatia

genética asociada a mutaciones en el gen SC-
N5A con alteracién en el canal de sodio.
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Se manifiesta por un patrén electrocardio-
grafico (ECG) caracteristico asociado con un au-
mento significativo de arritmias ventriculares
malignas y muerte subita (MS), particularmente
en personas jovenes, sin evidencia de cardiopa-
tia estructural aparente, representando entre el
4 al 12% de todas las MS.

Caso clinico

Vardn de 25 anos de edad, sin antecedentes cardiol6-
gicos previos ni historia familiar de MS. Presenté un epi-
sodio sincopal durante la actividad deportiva con recupe-
racién espontanea. Por la caida, sufri6 una triple fractura
mandibular, con necesidad de reparacién quirdrgica. El
sincope se presumioé de origen neurocardiogénico o vaso-
vagal. El ECG preoperatorio fue informado como normal.

Durante el intraoperatorio, la induccién anestésica
con propofol 100 mg al 1%, indujo hipotensién arterial y
bradicardia, por lo que se administr6 atropina 1 mg (1 mg/
ml) con aparicién inmediata de extrasistolia ventricular
monomorfa frecuente. Se infundié 5 mL de clorhidrato de
lidocaina al 2% sin epinefrina, y a los 30 minutos de la
induccién anestésica se desencadend fibrilacién ventri-
cular que revirtié a ritmo sinusal luego de una descarga
de 220 J con desfibrilador bifasico. Se realiz6 reparacién
mandibular parcial y se derivé a Unidad Coronaria para
el control posoperatorio. Ingresé con tendencia a la taqui-
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cardia sinusal (FC:108 lpm), normotenso (PA: 100/50 mm
Hg), temperatura 36.4°C, bioquimica sanguinea normal, y
ecocardiograma transtoracico normal, con recuperacién
posterior sin ninglin dafio neurolégico.

Fue valorado por el Servicio de Electrofisiologia don-
de en la revisién del ECG preoperatorio impresioné en
V2 un patrén tipo II o en silla de montar (Fig. 1). Ante la
sospecha de un probable sindrome de Brugada se decidié
realizar test farmacolégico con propafenona 600 mg via
oral en una sola toma, desenmascarando un patrén tipo I
de Brugada con angulo beta de 60°, confirmando el diag-
néstico (Fig. 2). Se decidié el implante de un cardiodesfi-
brilador (Boston Scientific, PERCIVA™ Mini ICD DR) como
prevencién secundaria de MS.

Al mes de seguimiento se mantenia estable y asinto-
maético.

Se obtuvo el consentimiento informado por escrito
(retrospectivamente) del paciente para que su informa-

cién anénima se publicara en este articulo.

Discusion

El sindrome de Brugada representa siempre
un desafio diagndstico ya que el patrén ECG
caracteristico puede ser intermitente, confun-
dirse con otros trastornos? o no diagnosticarse

Muerte stbita recuperada

por desconocimiento del mismo o falta de ex-
periencial.

Nuestro paciente presentdé un episodio sin-
copal durante la practica deportiva (fatbol) sin
prédromos y sin defensa alguna, que gener6 una
fractura triple de mandibula. Aunque la sospe-
cha y prevalencia del sincope de tipo neurocar-
diogénico en pacientes con sindrome de Brugada
es baja, entre un 20-30% de los casos puede pre-
sentar episodios sincopales sin causa arritmica,
lo cual los podria incluir en este grupo*.

Distintos factores, como la fiebre y aumento
de la temperatura corporal por otras causas’,
farmacos bloqueantes de los canales de sodio®
y desequilibrios electroliticos’, pueden desen-
cadenar el patrén ECG y/o precipitar fibrilacién
ventricular y MS.

En este caso al pasar inadvertido el patrén tipo
Il en el ECG preoperatorio, a nuestro entender, la
combinacién de farmacos de uso habitual duran-
te la reparacién quirtrgica, desencadend la fibri-
lacién ventricular. El propofol puede inhibir la
corriente de los canales de sodio y especialmente
cuando se utiliza en altas dosis, puede modifi-
car el ECG hacia un patrén tipo I y desencadenar

Figura 1 | Electrocardiograma de 12 derivaciones en condiciones basales que muestra patron rSr’ en V1 con T negativa y en
V2 elevacion del punto J de concavidad superior de 1 mm seguida de onda T positiva, con sospecha de un patrén en “silla de

montar”, o tipo Il de Brugada
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Figura 2 | Electrocardiograma de 12 derivaciones durante el test farmacolégico: Elevacion del ST mayor de 2 mm de V1 a V3
seqguida de ondas T negativas, expresion del patron tipo | de Brugada

arritmias ventriculares malignas®. La atropina,
aunque farmacolégicamente segura, exacerba
el disbalance autonémico, y puede aumentar la
excitabilidad ventricular y facilitar el desarrollo
de arritmias ventriculares. La aparicién inme-
diata de extrasistolia ventricular en ntimero sig-
nificativo, puede atribuirse a la combinacién de
ambos farmacos®. Finalmente, el potencial efec-
to proarritmico de la lidocaina en pacientes con
Brugada, es incierto y controversial® debido a que
es un bloqueante de los canales de sodio, lo que
tedricamente podria ser proarritmico per se; sin
embargo, e igualmente que otros farmacos clase
IC (flecainida, propafenona, ajmalina), no tendria
un perfil mas benéfico en este grupo de pacien-
tes, por lo tanto, su utilizacién deberia evitarse si
no es estrictamente necesaria.

Este caso ilustra como un sincope inexplicado
puede ser la primera manifestacién del sindro-
me de Brugada y como farmacos anestésicos de
uso frecuente pueden desencadenar arritmias
fatales en este tipo de pacientes.

El desenmascaramiento con el test de propa-
fenona'® con posterior patrén de Brugada tipo I
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asociado al cuadro clinico descrito previamente,
justificé claramente la colocacién de un cardio-
desfibrilador implantable como prevencién se-
cundaria de MS.

El sindrome de Brugada deberia considerarse
siempre en pacientes jévenes con sincope sin
causa aparente. Creemos que es fundamental
promover una comprensiéon mas profunda en
la evaluacion electrocardiografica, mantenien-
do un alto indice de sospecha de esta enferme-
dad y resaltar la necesidad de tomar precauciéon
con el uso de ciertos antiarritmicos durante
procedimientos anestésicos, especialmente en
individuos con canalopatias atin no diagnosti-
cadas.

La vigilancia electrocardiografica rigurosa
puede ser decisiva para prevenir complicaciones
potencialmente fatales.
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