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Muerte subita por fibrilacion
ventricular en deportista. Una
presentacion inusual del Sindrome de
Brugada. Caso Clinico
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Sudden cardiac death during exercise due to
Brugada syndrome. Report of one case

We report a 20-year-old male athlete who while running, presented a
sudden death due to ventricular fibrillation. He was successfully rescued
by cardiopulmonary resuscitation maneuvers and an automatic external
defibrillator. Without evidence of structural heart disease, Brugada syn-
drome was diagnosed as the cause, after which a subcutaneous implantable
cardioverter defibrillator was indicated. We discuss the subject of sudden
cardiac death in athletes and its unusual relationship with exercise in this
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te subita (MS) extrahospitalaria con una

incidencia superior a 350.000 casos/afo,
presenta una sobrevida inferior a 10%, siendo
fundamental para aumentarla, el reconocimiento
precoz del paro cardiorespiratorio e inmediato
inicio de maniobras de reanimacién cardiopulmo-
nar bésica (RCPB) con aplicacién de desfibrilador
externo automatico (DEA).

La MS cardiaca (MSC) ocurre en forma natu-
ral, rapida e inesperada, con pérdida de conciencia
dentro de la primera hora de iniciados los sinto-
mas, en un sujeto con o sin cardiopatia conocida
preexistente’.

Atleta es aquel joven o adulto, aficionado o
profesional, que realiza ejercicio en forma regular
participando en competencias deportivas’.

En el atleta joven la MSC es infrecuente, trdgica
y devastadora, constituyendo la primera causa de

En los Estados Unidos de América, la muer-

muerte. Con una prevalencia de un caso en 50.000
atletas, es mds frecuente en hombres, durante
ejercicio habitualmente recreacional y con testigos,
siendo la fibrilacién ventricular (FV) la arritmia
mds frecuente, con escasa sobrevida®.

En menores de 35 afos, la miocardiopatia hi-
pertroéfica, la displasia arritmogénica de ventriculo
derecho y las anomalias congénitas de las arterias
coronarias son las principales causas de MSC, y
en menor frecuencia las canalopatias sin cardio-
patia estructural (< 5%), dentro de las cuales, el
sindrome de Brugada (SBr) es responsable de un
caso en 2.000-5.000 atletas jévenes>”.

La taquicardia ventricular polimorfa (TVP)
caracteristica del SBr, habitualmente ocurre en
reposo, en el suefio nocturno asociada a vagoto-
nia%, siendo excepcional su presentacién durante
actividad fisica’, como también la posibilidad de
ser detectada y tratada exitosamente por DEA,
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dispositivo eficaz en estas arritmias'®. Recuperada
la victima, se indica el desfibrilador automatico
implantable (DAI) para prevencién secundaria
de MSC2.

Historia clinica

Se presenta el caso de un paciente varén de
20 anos de edad, sin antecedentes mdrbidos
personales ni familiares de importancia. Atleta
competitivo con 8 horas de practica deportiva a
la semana, mientras corria los 800 metros sufri6
paro cardiorrespiratorio sin aviso, recibiendo
inmediatamente maniobras de RCPB y aplicacién
de DEA en primeros 5 min de ocurrido el evento.
Exitosamente reanimado, evoluciond sin secuelas,
con hemodinamia estable, en ritmo sinusal, sin
apremio respiratorio. Ingres6 a UCO Hospital
Militar. Al examen, despierto, sin recordar lo ocu-
rrido, en buena condicién general, afebril, presion
arterial 136/80, frecuencia cardiaca 109 x min, y
respiratoria 16 x min, saturacién 96% con FIO,
ambiental. Auscultacidon cardiaca ritmo regular
en 2 tiempos, sin soplos. Resto normal. ECG y ra-
diografia (Rx) térax sin alteraciones. Laboratorio:
pH 7,57, pCO, 20,6 mm/Hg, pO, 88,4 mm/Hg,
HCO03 20,3 mmol/l; leucocitos 13.000; CK total
853 (VN: 46-171 w/l), CK-MB 2,68 (VN 0-4,99
ng/ml); Troponina ultrasensible 52,5 (VN < 45,43
pg/ml). Sin deteccion plasmdtica de cannabinoide
THC ni cocaina. PCR COVID-19 negativo. Test

Holter de arritmias mostrd escasa extrasistolia
supra y ventricular. Ecocardiografia bidimensio-
nal, cardioresonancia nuclear magnética, cineco-
ronariografia, tomografia axial computarizada
cerebral y electroencefalograma resultaron nor-
males. Sin evidencia de cardiopatia estructural,
el andlisis retrospectivo del ECG mostré imagen
de bloqueo incompleto de rama derecha (BIRD)
en V1 (Figura 1A) tomado a los 70 min post des-
carga del DEA. Un nuevo ECG con derivaciones
precordiales de V1 a V6 ubicadas en segundo,
tercer y cuarto espacio intercostal mostré patrén
Brugada (pBr) tipo III en V1-V2 (Figura 1B). La
prueba con Ajmalina ev alos 5 min, mostrd viraje
apBrtipo Ien V1-V2 (Figura 1C). Interrogado el
DEA modelo HeartStart HS1 Philips, se registré
fibrilacién ventricular (FV), su desfibrilacién
con 150 Joules (J) y posterior asistolia, seguida
de ritmo ventricular durante RCPB y finalmente
ritmo sinusal (Figura 2 A, By C). El 6 de octubre
2020 bajo anestesia general, implantamos DAI
SBc Emblem Boston Scientific, que se observa en
Rx tdérax en proyecciones anteroposterior (AP) y
lateral (Lat) (Figura 3 A, B). Alta 15 de octubre en
buenas condiciones, asintomatico cardiovascular,
con restriccion de actividad deportiva competitiva
y de contacto, con recomendaciones sugeridas en
www.brugada.org.

Test genético para SBr negativo, resultado
que no descarta su presencia. Se obtuvo con-
sentimiento informado del paciente para su
publicacion.
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Figura 1. ECG basal y con derivaciones precordiales V1 a V6 registradas en I, Il y IV espacio intercostal pre y post administra-

cion Ajmalina ev. A: ECG basal registrado en ubicacion clasica. Circulo en V1 muestra imagen de BIRD. B: ECG con derivacio-
nes precordiales altas V1-V2-V3. Circulo en V1-V2 muestra pBr tipo Ill pre-administracion Ajmalina. C: ECG con derivaciones
precordiales altas V1-V2-V3. Circulo en V1-V2 muestra pBr tipo I, 5 minutos post-administracién Ajmalina.
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Figura 2. Registro electrocardiografico del DEA durante paro cardiorrespiratorio. A: Registro FV; en circulo: desfibrilacion con
150 J y posterior asistolia. B: Ritmo ventricular durante RCPB. C: Ritmo sinusal.
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Figura 3. Rx de torax APy Lat. muestra DAl Shc en regién axilar izquierda y electrodo a nivel del borde paraesternal izquierdo.

A: Proyeccién AP. B: Proyeccion Lat.

Discusion

Indudablemente el ejercicio fisico mejora
calidad de vida, evita sobrepeso, reduce presién
arterial, mejora el perfil lipidico y la insulina
resistencia, disminuyendo morbimortalidad por
enfermedad coronaria®.

Sin embargo, el ejercicio extremo del deporte
de resistencia, como ciclismo, maratén y triatlén,
puede ser deletéreo, a través de intensa estimula-
cién vagal e induccién de sustrato arritmogénico
en auricula y ventriculo, generando fibrilacién
auricular, enfermedad del sistema excitoconduc-
tor, y TV maligna, responsable de MSC*, mds aun
si existe cardiopatia estructural o una canalopatia
oculta, constituyendo muchas veces la unica,
primera y tltima manifestacién de la enferme-
dad*®. De ahi la importancia de una completa
evaluacion cardioldgica predeportiva para evitar
una catdstrofe*®.

En Espana'“?, fatbol, ciclismo y atletismo
(carreras) son los deportes mds frecuentemente
asociados a MSC, atribuida a canalopatia en 6%
de los casos'?.

Por cada minuto de retraso en la desfibrilacién,
la sobrevida disminuye en 12%!*, con una sobrevi-
da de 25% si la RCP se inicia en los primeros tres

942

minutos, bajando a 3%, si es después del tercero'.
La clave del éxito se basa en el inicio inmediato de
RCPB vy desfibrilacién con DEA, por un equipo
entrenado y presente en el evento deportivo"',
como ocurrié en nuestro caso.

En el SBr existe disfuncién de los canales de
sodio, es de herencia autosémica dominante,
representando 4 a 12% de todas las causas de
MSC y 20% de las que ocurren sin cardiopatia
estructural, afectando preferentemente a hombres
en la cuarta década de la vida, con una prevalencia
de 1-5/10.000 habitantes en Europa y en sudeste
asidtico 12/10.000 habitantes®.

La reduccién en la corriente de sodio por
mutacién del gen SCN5A que se detecta en 20-
30% de los casos, produce un predominio de
las corrientes de eflujo de potasio (Ito) sobre
corrientes de influjo (INa e ICa), con pérdida
del domo del potencial de accién en las células
epicdrdicas, generando gradiente de voltaje
transmural con el endocardio, heterogeneidad
en la refractariedad de las distintas capas, favo-
reciendo mecanismos de reentrada y arritmias
ventriculares polimorfas®.

Esta anomalia del potencial de accién es res-
ponsable del pBr tipo I con elevacién descendente
del segmento ST > 2 mm, seguido de onda T

Rev Med Chile 2021; 149: 939-944



CASOS CLINICOS

Muerte sUbita. Fibrilacién ventricular. deportista. Sindrome de Brugada - J. Pardo et al

negativa en a lo menos una derivacién de V1 a
V3, siendo el Gnico y definitivo criterio electrocar-
diografico®. Ocasionalmente es dificil diferenciar
el pBr del remodelamiento eléctrico no patoldgico
del del atleta, caracterizado por BIRD, elevacién
del segmento ST, repolarizacién precozy onda T
negativa en derivaciones precordiales®.

Dado que el pBrIal ECG puede ser variable en
el tiempo y transitoriamente normal en pacientes
con SBr, la prueba con Ajmalina, potente bloquea-
dor del canal de sodio, de muy rdpida accién, en
dosis de 1 mg/kilo en 5 min via ev, permite desen-
mascarar el pBr I, y en pacientes con mutacion ge-
nética SC5NA identificada, confirmar diagnéstico,
con sensibilidad de 80%, especificidad 94%, valor
predictivo positivo 93% y negativo en 83%%'*. En
Chile como alternativa a la prueba de Ajmalina
disponemos de otros bloqueadores del canal de
sodio, como flecainida oral (400 mg por una vez)
o procainamida ev (10 mg/k en 10 min), pero de
menor eficacia diagndstica®.

La MSC como presentacién clinica se consi-
dera un factor predictivo independiente de tener
una respuesta positiva a la Ajmalina, observindose
ésta, en 50% de los pacientes con SBr'. Otros
factores son: sexo masculino, historia familiar de
SBr, bloqueo AV de I grado, pBr tipo Il o ensilla
de montar, y el bloqueo basal de rama derecha'*.

Nuestro paciente debuté6 con FV, tenfa BIRD
y prueba con Ajmalina positiva.

Si no se dispone de bloqueadores del canal de
sodio, y hay sospecha electrocardiogréfica de SBr,
la realizacion de un test de esfuerzo (TE) permite
evidenciar un pBr, transitoriamente en el peak del
ejercicio’, pero de preferencia en los primeros tres
minutos de etapa de recuperacion, por desbalance
autondémico con predominio parasimpatico vagal,
hallazgo que constituiria un factor independiente
de riesgo de FV, principalmente en paciente que se
presenta asintomdtico o con sincope®!'¢'s,

Anecdéticamente se han descrito episodios
de arritmias ventriculares en TE de pacientes con
SBr?, sin embargo, en la practica clinica no hay
clara relacién entre ejercicio y riesgo de MSC en
el atleta con SBr'>".

De hecho, el atleta con pBr tipo I asintomatico,
puede participar en actividad deportiva que no
implique tener alza térmica > 39 °C", condicién
ambiental que puede presentarse en ambientes
muy calurosos, asociados a deportes extremos.

El alza térmica que inactiva los canales de
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sodio y la acetilcolina de la hipertonia vagal que
bloquea los canales de calcio®, al acentuar la
expresion fenotipica, se postulan como factores
desencadenantes de arritmias ventriculares en el
atleta con SBr*".

El DAI es el tratamiento mds efectivo para
prevencién secundaria de MSC en atleta con
SBr>#!13 En registro espafiol de DAI del 2017, el
SBr origind 2,4% de los primoimplantes (16% por
MS recuperada), después de cardiopatia isquémica
53%, miocardiopatia dilatada 26% e hipertrofica
6,6%".

Los DAI Sbc en ese afio correspondieron a
5,3% del total de dispositivos implantados'.

En SBr el DAI no es contraindicacién abso-
luta para la practica deportiva sin impacto, no
competitiva®.

En el joven, sin cardiopatia estructural, sin
necesidad de estimulacién por bradicardia ni
de sobreestimulacién para convertir TV, el DAI
Sbc es una alternativa de no inferior eficacia en
relacién a DAI intracardiaco, pero sin los riesgos
de neumotdrax, perforacién, desplazamiento
de cables, trombosis y endocarditis, propios del
dispositivo intracardiaco®*?'.
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