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Resumen

El sindrome de Brugada es una canalopatia hereditaria de alta relevancia
clinica, asociada con arritmias ventriculares potencialmente letales y muerte
subita. Desde su primera descripciéon en 1992, esta condicién ha evoluciona-
do y se diaghostica mediante un patrén electrocardiografico caracteristico en
las derivaciones precordiales derechas. El objetivo de este reporte de caso es
describir el manejo integral de un paciente estable de 59 afos con patrén de
Brugada tipo |, enfatizando la importancia de una evaluacién temprana vy el uso
de estrategias terapéuticas basadas en la evidencia. Se realizd una revision de
la literatura utilizando bases de datos como PubMed, centrandose en estudios
recientes sobre la patogenia, estratificacién del riesgo y tratamiento del sindro-
me. Los principales hallazgos incluyen la deteccion del patréon de Brugada tipo
I en el EKG, la confirmacion diagnéstica mediante un estudio electrofisiolégico
percutaneo que evidencié la inducibilidad de arritmias, y la implantacién de
un desfibrilador cardioversor implantable bicameral como medida preventiva
definitiva. Se concluye que la detecciéon oportuna y el manejo adecuado, con
la colaboracion estrecha entre urgenciélogos, cardidlogos y electrofisiélogos,
son esenciales para reducir el riesgo de eventos arritmicos mayores y mejorar
la supervivencia de los pacientes afectados.
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Abstract

Brugada syndrome is a hereditary channelopathy of high clinical signifi-
cance, associated with potentially lethal ventricular arrhythmias and sudden
cardiac death. Since its initial description in 1992, this condition has evolved
and is now diagnosed based on a characteristic electrocardiographic pattern
in the right precordial leads. The objective of this case report is to describe the
comprehensive management of a stable 59-year-old patient presenting with
a Brugada type | pattern, emphasizing the importance of early evaluation and
the implementation of evidence-based therapeutic strategies. A literature re-
view was conducted using databases such as PubMed, focusing on recent stu-
dies addressing the pathogenesis, risk stratification, and treatment of Brugada
syndrome. The principal findings include the detection of the Brugada type
| pattern on the electrocardiogram (ECG), diagnostic confirmation through a
percutaneous electrophysiological study (EPS) that demonstrated arrhythmia
inducibility, and the subsequent implantation of a dual-chamber implantable
cardioverter-defibrillator (ICD) as a definitive preventive measure. In conclu-
sion, timely detection and appropriate management—facilitated by close co-
llaboration among emergency physicians, cardiologists, and electrophysiolo-
gists—are essential to reduce the risk of major arrhythmic events and improve
patient survival.

Key words:
Brugada Syndrome;
Electrocardiography;
Arrhythmias, Cardiac;
Defibrillators, Implantable;

Electrophysiology.
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Introduccion

Desde su primera descripcion en 1992, el sindrome
de Brugada ha evolucionado notablemente, pasando
de ser una mera curiosidad electrocardiografica a
convertirse en una entidad clinica compleja y de gran
relevancia en la cardiologia moderna. Inicialmente
reconocido como una canalopatia hereditaria que
predisponia a arritmias ventriculares y muerte subita,
este sindrome se diagnosticaba principalmente me-
diante la presencia de un patréon electrocardiogréafico
atipico, caracterizado por una elevacion del segmen-
to ST en las derivaciones precordiales derechas. Sin
embargo, con el transcurso de los afos, se ha evi-
denciado que la patogenia del sindrome de Brugada
es multifactorial, integrando tanto alteraciones en la
repolarizacién como en la despolarizacion, lo que a
su vez ha permitido identificar diversos marcadores
diagndsticos y prondsticos (1,2,3).

En primer lugar, cabe destacar la importancia de
las mutaciones en el gen SCNbBA, responsables de
la codificacion del canal de sodio cardiaco, aunque
investigaciones posteriores han implicado ademés
hasta 18 genes adicionales en la patogenia de la
enfermedad. De igual manera, la heterogeneidad
genética y fenotipica ha generado desafios en la es-
tratificacion del riesgo, razén por la cual se han desa-
rrollado diversas puntuaciones de riesgo que incor-
poran tanto hallazgos electrocardiograficos como
clinicos. Asimismo, estudios recientes han puesto
de relieve el papel del retraso en la conduccién del
tracto de salida del ventriculo derecho (TSVD) como
predictor de eventos arritmicos mayores. En este
contexto, el signo aVR positivo y la onda S grande
en la derivacion | han emergido como marcadores
prometedores, ya que reflejan de manera sencilla y
no invasiva la presencia de alteraciones en la con-
duccién que predisponen a arritmias graves (2,4,5).

Por otro lado, a pesar de los avances logrados,
aun persisten interrogantes en cuanto a la interpre-
tacién de patrones electrocardiograficos transitorios
o inducidos farmacolégicamente, lo que evidencia
la necesidad de seguir profundizando en la investi-
gacién clinica y electrofisiolégica. Ademas, es fun-
damental integrar nuevos métodos diagndsticos,
como el mapeo electroanatémico y la magnetocar-
diografia, que pueden complementar la informacion
obtenida mediante el ECG tradicional (4,5,6).

En definitiva, el conocimiento acumulado durante
mas de tres décadas no solo ha permitido ampliar
la comprensién del sindrome de Brugada, sino que
también ha sentado las bases para mejorar la estra-
tificacion del riesgo y optimizar las estrategias tera-
péuticas, con el objetivo Ultimo de reducir la inciden-
cia de eventos arritmicos mayores y la mortalidad
asociada a esta compleja enfermedad (5,7,8).
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El sindrome de Brugada constituye una enferme-
dad hereditaria poco frecuente, pero de alta relevan-
cia clinica, puesto que predispone a los pacientes a
arritmias cardiacas potencialmente letales. En cuan-
to a la etiologia, la primera asociacién genética se
identificd con una mutaciéon de pérdida de funcién
en el gen SCNbBA, responsable del canal de sodio
dependiente de voltaje; esta alteracion se encuen-
tra presente en aproximadamente el 15-30 % de los
casos. Ademas, se han vinculado mutaciones en los
canales de calcio y potasio, asi como en proteinas
asociadas y desmosdmicas, lo que amplia el espec-
tro genético de esta entidad. Es importante sehalar
gue el sindrome de Brugada se hereda de forma au-
tosdmica dominante, aunque la expresividad variable
y la penetrancia incompleta confieren un fenotipo al-
tamente heterogéneo. Asimismo, diversos factores
ambientales y farmacolégicos, como la temperatura,
ciertas medicaciones, las anomalias electroliticas e
incluso el consumo de cocaina, pueden modular la
manifestacion clinica de la enfermedad (1,2,3.4).

En términos epidemioldgicos, la prevalencia del
sindrome de Brugada se sitla entre 3 y 5 por cada
10.000 personas, siendo esta afeccion entre 8 y 10
veces mas comun en hombres que en mujeres, con
una edad promedio de presentacion de 41 anos. Por
consiguiente, el sindrome representa aproximada-
mente el 4 % de todas las muertes sUbitas cardia-
cas, lo cual subraya su importancia clinica a pesar
de su baja incidencia en la poblacion general. De
igual forma, estos datos epidemioldgicos resaltan la
necesidad de una deteccién temprana y una evalua-
cion rigurosa para prevenir eventos fatales (1,4,5,6).

Desde el punto de vista fisiopatoldgico, se han
propuesto dos modelos principales para explicar
los mecanismos subyacentes a esta condicion. En
primer lugar, el modelo del trastorno de la repolari-
zacién postula que la disminucién de la corriente de
sodio en el epicardio del ventriculo derecho genera
una muesca mas pronunciada en el potencial de ac-
cion, diferencia que se refleja en el electrocardiogra-
ma y predispone al paciente a arritmias graves. Por
otro lado, el modelo del trastorno de la despolariza-
cién sugiere que un retraso en la activacion, debi-
do a una conduccién lenta en el tracto de salida del
ventriculo derecho, constituye el factor determinan-
te que explica tanto los hallazgos electrocardiogréfi-
cos caracteristicos como la vulnerabilidad arritmica
(1,6.8).

El manejo del sindrome de Brugada requiere, por tan-
to, una evaluacion exhaustiva que incluya la realizacién
de un electrocardiograma de 12 derivaciones v, en ca-
sos dudosos, la aplicacion de pruebas de provocacion
farmacoldgica. Ademas, el tratamiento de eleccién en
pacientes de alto riesgo consiste en la implantacion
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de un desfibrilador automatico implantable (DAI); asi-
mismo, alternativas terapéuticas, tales como el uso
de quinidina y la ablacién por radiofrecuencia, han de-
mostrado eficacia en determinados contextos. En este
sentido, la coordinacién de un equipo interprofesional
integrado por cardiélogos, electrofisiélogos y asesores
genéticos, resulta fundamental para optimizar los re-
sultados y brindar una atencién integral a los pacientes
y a sus familias (6,7,8).

Presentacion de caso

Paciente de 59 anos de edad, sin antecedentes car-
diolégicos relevantes, que acude al centro de aten-
cién primaria por un cuadro de dolor toracico tipico,
descrito como opresivo, de inicio subito y con irra-
diacion a la region escapular derecha. A pesar de la
intensidad del sintoma, el paciente se mostraba cli-
nicamente estable, sin evidencia de disnea, palpita-
ciones, sincope o signos de insuficiencia cardiaca, lo
gue se corrobordé en la exploracion fisica, en la cual se
apreciaron pulsos periféricos palpables y una presion
arterial dentro de limites aceptables. Ver Figura No.1.

En la anamnesis se destaca la carencia de ante-
cedentes personales o familiares de enfermedad
cardiaca, lo que, sumado a la presentacion aguda,
motivé la evaluacion inmediata. El electrocardiogra-
ma (EKG) inicial, realizado en atencién primaria, evi-
dencid un ritmo sinusal regular con una frecuencia
cardiaca de 60 latidos por minuto (lpm), eje eléctrico
normal y intervalos dentro de los rangos esperados
(intervalo PR de 160 milisegundos [ms], duracién del
complejo QRS de 90 ms y correccion del intervalo
QTc de 420 ms). De manera sobresaliente, en las
derivaciones precordiales derechas (V, y V,, exten-
diéndose ocasionalmente a V,) se observé el patrén
caracteristico de Brugada tipo |: se apreciaba una
elevacion céncava del segmento ST de al menos
2 mm, que descendia progresivamente y culmina-
ba en una onda T invertida, sin evidenciar ondas Q
patoldégicas. Ademas, se verific6 un complejo QRS
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estrecho, sin indicios de bloqueo de rama ni altera-
ciones en la repolarizaciéon en las demaés derivacio-
nes, lo que constituye un signo negativo que descar-
ta otras alteraciones isquémicas o conductivas.

Las determinaciones de enzimas cardiacas, tropo-
ninas resultaron negativas, descartandose un sindro-
me coronario agudo. Asimismo, el ecocardiograma
transtoracico (ETT) evidencié una insuficiencia mitral
minima, con el resto de las vélvulas normales; se ob-
servé una dilatacién discreta de la auricula izquierda,
un ventriculo derecho sin dilatacién y con contractili-
dad conservada, y un ventriculo izquierdo que presen-
taba leve hipertrofia concéntrica y disfuncién diastéli-
ca tipo I, manteniendo la funcién sistélica preservada.
La ausencia de alteraciones significativas en la funcién
sistélica y la contractilidad global constituyen signos
negativos que respaldan la sospecha de una patologia
predominantemente idnica, y no estructural.

Ante estos hallazgos y la sospecha de una cana-
lopatia hereditaria, se remitié al paciente a un centro
de mayor complejidad para la realizacion de un estu-
dio electrofisiolégico percutaneo (EEP), que incluyd
el abordaje endovascular de las cavidades derecha e
izquierda. Durante el EEP, se registré un ritmo sinusal
a 60 lpm, con intervalos de conduccion atrio-his (AH)
de 82 ms y his-ventricular (HV) de 41 ms. La estimu-
lacion auricular, aplicada en ciclos de 600, 500 y 425
ms, permitio alcanzar el periodo refractario del nodo
auriculoventricular (NAV) sin inducir arritmias ni evi-
denciar saltos o ecos; la estimulacion incremental
en la auricula, hasta alcanzar 280 lpm, fue negativa
para la induccién de arritmias, observdndose un blo-
qgueo de Wenckebach a 190 Ipm.

No obstante, mediante el protocolo basal de in-
duccién se desencadend una taquicardia ventricular
polimérfica, la cual requirié desfibrilacion. El pacien-
te toleré el procedimiento sin complicaciones, moti-
vo por el cual se indicd el implante de un dispositivo
de desfibrilador cardioversor implantable (DCI) bica-
meral, realizado de forma intra hospitalaria, como
medida preventiva definitiva.

Wiios
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Figura No.1: Este EKG, al evidenciar de manera clara y uniforme el patron de Brugada tipo | en las derivaciones
precordiales derechas, resulta fundamental para el diagnéstico y manejo del sindrome. Dichos hallazgos, aun en un
paciente clinicamente estable, son cruciales para orientar una evaluacién mas profunda y determinar estrategias te-
rapéuticas especificas, tales como la consideracién de pruebas de provocacion o la implantacién de un desfibrilador
automatico implantable en aquellos de alto riesgo. El EKG muestra ritmo sinusal a 100 [pm, PR 160 ms, QRS 90 ms,
QTc 420 ms y eje normal. En V-V, se evidencia patrén de Brugada tipo I: elevacion céncava del ST =2 mm descen-

dente a T invertida, sin ondas Q ni QRS ensanchado; las demas derivaciones son normales. (Fuente propia)
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Discusion
El caso expone la relevancia clinica del sin-
drome de Brugada como entidad silenciosa con
potencial arritmico letal. El hallazgo electrocardio-
grafico de un patron tipo | en derivaciones V.-V,
fue determinante para identificar riesgo de muer-
te subita en un paciente sin antecedentes car-
diacos aparentes. La inducibilidad de taquicardia
ventricular polimérfica durante el estudio electro-
fisiolégico (EEF) confirmé la indicacién de un DCI
bicameral, marcando una intervencion preventiva
de alto impacto. Este abordaje destaca el valor del
EKG en la sospecha inicial y del EEF en la estrati-
ficacién precisa del riesgo arritmico.

Limitaciones de los estudios revisados: A pe-
sar del respaldo en la literatura, las guias actua-
les presentan vacios respecto a la interpretacion
de patrones intermitentes o atipicos de Brugada,
asi como sobre la utilidad universal del EEF en to-
dos los pacientes con patrén tipo | espontaneo.
Ademas, existe heterogeneidad en los criterios de
riesgo segun series clinicas, y muchas evidencias
provienen de estudios retrospectivos o con mues-
tras limitadas, dificultando la generalizacién de las
estrategias terapéuticas.

Conexion entre los resultados y preguntas fu-
turas: Este caso plantea interrogantes sobre el rol
del mapeo electroanatémico y la genética molecu-
lar avanzada para refinar alin més la estratificacion
del riesgo. ¢Podran estas herramientas diferenciar
con mayor precision qué pacientes con patrén
tipo | aislado evolucionarédn hacia eventos arrit-
micos mayores? Asimismo, se requiere evaluar
la indicacion del EEF en pacientes con sintomas
vagos o electrocardiogramas no concluyentes.

Implicaciones practicas: Desde el punto de vista
clinico, se refuerza la importancia de capacitar al
personal de urgencias en la identificacion de patro-
nes Brugada, incluso en pacientes asintomaticos.
Tedricamente, el caso reafirma el modelo de cana-
lopatia con penetrancia incompleta, donde facto-
res epigenéticos, ambientales o farmacolégicos
pueden desencadenar manifestaciones clinicas en
sujetos genéticamente predispuestos. La integra-
cion multidisciplinaria, urgenciélogos, cardiélogos
y electrofisidlogos— fue clave para lograr un des-
enlace favorable, y representa un estandar replica-
ble en contextos de atencidon de riesgo arritmico.

Discussion

This case highlights the clinical relevance of
Brugada syndrome as a silent entity with lethal
arrhythmic potential. The electrocardiographic fin-
ding of a type | pattern in leads V -V, was decisive
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in identifying the risk of sudden cardiac death in
a patient without an apparent cardiac history. The
inducibility of polymorphic ventricular tachycardia
during the electrophysiological study (EPS) confir-
med the indication for a dual-chamber [CD, repre-
senting a preventive intervention of major impact.
This approach underscores the value of the ECG in
initial suspicion and the EPS in precise arrhythmic
risk stratification.

Limitations of current evidence: Despite con-
sistent support in the literature, current guideli-
nes present gaps regarding the interpretation of
intermittent or atypical Brugada patterns, as well
as the universal applicability of EPS in all patients
with spontaneous type | patterns. Furthermore, he-
terogeneity in risk criteria across clinical series and
the predominance of retrospective or small-cohort
studies limit the generalizability of therapeutic
Strategies.

Connection with future research. This case rai-
ses questions about the role of electroanatomical
mapping and advanced molecular genetics in fur-
ther refining risk stratification. Could these tools
more precisely identify which patients with isola-
ted type | patterns are likely to develop major arr-
hythmic events? Additionally, the indication of EPS
in patients with vague symptoms or inconclusive
electrocardiograms requires further evaluation.

Practical implications: From a clinical perspecti-
ve, this case reinforces the importance of training
emergency personnel to recognize Brugada pat-
terns, even in asymptomatic patients. From a theo-
retical standpoint, it reaffirms the model of chan-
nelopathy with incomplete penetrance, in which
epigenetic, environmental, or pharmacological
factors may trigger clinical manifestations in ge-
netically predisposed individuals. Multidisciplinary
integration—including emergency physicians, car-
diologists, and electrophysiologists—was essen-
tial to achieving a favorable outcome and repre-
sents a replicable standard in the management of
arrhythmic risk.

Conclusion

El presente caso clinico resalta la importancia
de reconocer el sindrome de Brugada tipo | aun
en pacientes clinicamente estables, dado su po-
tencial riesgo de arritmias ventriculares y muerte
subita.

El hallazgo electrocardiografico caracteristico
en derivaciones precordiales derechas fue deci-
sivo para orientar una evaluacion mas profunda y
realizar un estudio electrofisiolégico, que confir-
mo la susceptibilidad arritmica. La implantacién
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de un desfibrilador cardioversor bicameral consti-
tuyo la intervencién preventiva definitiva, alineada
con la evidencia actual.

Este caso subraya la necesidad de un abordaje
integral y multidisciplinario, donde la colaboracién
entre urgenciélogos, cardidlogos y electrofisiolo-
gos garantiza un diagnoéstico oportuno y un trata-
miento adecuado. Asimismo, enfatiza la relevancia
de la educacién médica para reconocer patrones
electrocardiograficos sugestivos de Brugada en
escenarios clinicos de primer contacto.

Conclusion

This clinical case underscores the importance
of recognizing type | Brugada syndrome even in
clinically stable patients, given its potential for Ii-
fe-threatening ventricular arrhythmias and sudden
cardjac death.

The characteristic electrocardiographic pattern
in right precordial leads was decisive in guiding
further evaluation and prompted an electrophy-
siological study, which confirmed arrhythmic sus-
ceptibility. The implantation of a dual-chamber im-
plantable cardioverter-defibrillator constituted the
definitive preventive intervention, consistent with
current evidence.

This case emphasizes the need for a compre-
hensive, multidisciplinary approach in which co-
llaboration among emergency physicians, cardio-
logists, and electrophysiologists ensures timely
diagnosis and appropriate treatment. It also highli-
ghts the relevance of medical education in recog-
nizing electrocardiographic patterns suggestive of
Brugada syndrome in frontline clinical settings.
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