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RESUMEN

Se trata de una paciente femenina de 47 afos, que presentd episodios de taquicardia por
reentrada intranodal para lo cual inicié tratamiento con flecainida, sin presentar recurrencias.
Luego de dos afios de tratamiento presenté toxicidad a este farmaco que se manifestd
eléctricamente con la aparicion de un bloqueo de rama izquierda y posteriormente del signo
de Brugada. Estos cambios eléctricos desaparecieron al suspender el antiarritmico. Se realiz6

posteriormente ablacion exitosa de la via lenta del circuito de la arritmia.

Palabras clave: toxicidad por flecainida, sindrome de Brugada, bloqueo de rama izquierda,

taquicardia por reentrada intranodal.

SUMMARY

A 47-year-old female presented events of atrioventricular nodal reentrant tachycardia and
started treatment with flecainide, no recurrences. After two years she showed flecainide
toxicity manifested as a left bundle branch block and the Brugada sign. Flecainide was
removed and the ECG was normal in the following. Later, radiofrequency ablation was

performed successfully.

Keywords: flecainide toxicity, Brugada syndrome, left bundle branch block, atrioventricular
nodal reentrant tachycardia.
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INTRODUCCION

El sindrome de Brugada es una
canalopatia®, asociada a eventos de sincope
0 muerte subita cardiaca debido a arritmias
ventriculares malignas (AVM). El signo de
Brugada se define (recomendacion Clase
IC)? como la elevacion del segmento ST = 2
mm (0.2 mV) con morfologia tipo 1 o
una 0 mas derivaciones
con V1 ylo V2

posicionadas en el segundo, tercer o cuarto

convexo en

precordiales derechas,

espacio intercostal, de manera espontanea o
posterior al test farmacoldgico, mediante la
administracion intravenosa de bloqueadores
de canales de sodio, ajmalina, flecainida,
procainamida o pilscainida.’

La diferencia entre los términos signo y
sindrome radica en que este ultimo incluye al
menos una de las siguientes caracteristicas:
historia familiar de muerte subita en menores
de 45 afios; sintomas relacionados con
eventos de arritmia tales como sincope,
convulsiones o respiracion agonica nocturna
0 eventos de taquicardia ventricular (TV) o
fibrilacién ventricular (FV).*

Por otro lado la taquicardia por reentrada
intranodal (TRIN), se caracteriza por eventos
paroxisticos y ocurre cuando hay un sustrato
favorecedor para la reentrada en el nodo
auriculo-ventricular 'y sus cercanias.
Electrocardiograficamente se diagnostica
ante la presencia de taquicardia con QRS
estrecho, regular, sin ondas P visibles o

como fuerza inicial o terminal, o con onda P

visible a menos de 70 ms (TRIN comun) o de
una taquicardia QRS estrecho regular, RP >
PR (TRIN no

frecuentemente el

comun);
RP=PR (rara),
presentarse QRS ancho debido a trastorno

menos
puede
de conduccion intraventricular por

aberrancia. ElI manejo agudo incluye

maniobras vagales, farmacoterapia y/o
cardioversion eléctrica.®> Para el tratamiento
no agudo se recomiendan modificaciones en
el estilo de vida relacionadas con la

aparicion de la arritmia, tratamiento

farmacolégico 0 ablacion por

radiofrecuencia. > ©

CASO CLINICO
Se trata de una paciente femenina de 47
afos de edad, sin antecedentes patologicos,
que acudio a consulta externa por evento de
taquicardia  paroxistica  supraventricular
(Figura 1.A), el ecocardiograma transtoracico
descartd cardiopatia estructural. Se inicio
tratamiento con flecainida, 300 mg diarios
con evolucion satisfactoria, sin recurrencias.
Luego de 2 afios de tratamiento se valord en
consulta de arritmias y se interpretd el
TRIN

electrocardiograma (ECG) de ese dia se

evento como comun, en el
observé taquicardia sinusal con QRS ancho
(frecuencia cardiaca de 115 Ilatidos por
minuto), que se interpretd como bloqueo de
rama izquierda de nueva aparicion (Figura

1.B), posteriormente el mismo dia se realizé



Revista Cubana de
Cardiologia y Cirugia Cardiovascular

Organo Oficial de la Sociedad Cubana de Cardiologia

%

Volumen 24, No 1 (2018).
ISSN: 1561-2937
Publicada por ECIMED

otro ECG en el que llama la atencion la
presencia del patrén tipo 1 o convexo
correspondiente al signo de Brugada en la
derivacion V2 (Figura 1.C), basado en estos
hallazgos se suspendi6 el tratamiento

antiarritmico y luego de 5 dias se repitio el

ECG que no present6é alteraciones (Figura
1.D).
exitosa de la via lenta de la taquicardia; en

Posteriormente se realiz6 ablacién

un seguimiento de 2 afios se mantuvo
asintomatica.

Figura 1. Electrocardiogramas evolutivos en una paciente con toxicidad por flecainida.

Leyenda: A) Taquicardia por reentrada intranodal, nétese la presencia de fuerza terminal en

la derivacién I, lll y aVF. B) Taquicardia sinusal con bloqueo de rama izquierda, notese la

onda P que aparece en la porcion final de la onda T. C) Signo de Brugada en la derivacion V2,

blogueo fascicular anterior izquierdo ademas de ondas T en meseta en las derivaciones ll, II),

aVF y de V3 a V6. D) ECG normal realizado 5 dias luego de suspender el farmaco.
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COMENTARIOS

El signo de Brugada se presenta debido a
mutaciones genéticasque producen una
pérdida de la funcibn en las corrientes
iGnicas de entrada, incluyendo el canal de
sodio (INa) y el canal de Ca (ICa) o una
estimulacion en las corrientes ionicas de
salida, incluyendo la corriente ionica de
potasio (Ito) y la corriente i6nica de potasio
ATP sensible (IK-ATP).! La inscripcién de la
onda J se debe principalmente al desarrollo
de un gradiente de voltaje transmural
durante las fases tempranas del potencial de
accion causado por el predominio de las
corrientes de salida, sobre todo la de potasio
(Ito) que media la aparicion de muesca,
espiga o morfologia en domo del potencial
de accion en el epicardio pero no en el
endocardio.” * Debido a este incremento en
la corriente de repolarizacion se acentua la
muesca en el potencial de accion con el
consiguiente aumento de la onda J o
aparicion de elevacion del segmento ST, un
incremento adn mayor en la corriente de
repolarizacién conlleva a la pérdida parcial o
total del domo del potencial de accion lo que
se traduce en un aumento mayor de la onda
Jy de la elevacién del segmento ST.% %10

La flecainida pertenece a los antiarritmicos
de Clase IC de la clasificacion de Vaughan-
Williams. Es un potente inhibidor del canal
rapido de sodio, este bloqueo favorece aun
mas la corriente de salida durante las fases

tempranas del potencial de accién, en

especial en la fase 0, lo que interviene en la
aparicion del patrén convexo.''** Este
mecanismo de accion produce ademas una
depresion marcada de la porcion ascendente
del potencial de accion cardiaco lo que
explica su efecto inhibitorio a nivel del His-
Purkinje y en la propagacion eléctrica del
miocardio ventricular.*" *

Este farmaco tiene un rango terapéutico muy
estrecho, lo que facilita la toxicidad del
mismo. La sobredosis provoca demora en la
conduccion, efecto inotrépico negativo,
blogueo nodal, TV, FV y asistolia. Enlentece
la conduccion en todas las fibras cardiacas,
incluyendo la auricula, el sistema de
conduccion y los ventriculos, prolongando
los intervalos PR y el QRS en el ECG. En el
caso de las arritmias supraventriculares la
toxicidad puede provocar QRS ancho por
blogueo de rama izquierda o derecha,
variando el eje en el plano frontal, que puede
ser tomado facilmente como TV si presenta
frecuencias rapidas.**

La conducta terapéutica en relacion a la
presencia del signo de Brugada en esta
paciente fue la de evitar todo tipo de
farmacos que puedan inducir una elevacion
del segmento ST en derivaciones

precordiales derechas tales como los

antiarritmicos IC, evitar el consumo excesivo
de alcohol, la ingesta abundante de comida
ademas de tratar de manera temprana

cualguier evento de alza térmica con
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antipiréticos,”> se estratifico como de bajo

15, 16

riesgo, por estar asintomatica y por no

presentar el patrbn convexo de forma

espontanea sino inducido por farmaco.*’

En conclusion, la presencia de un bloqueo
de rama izquierda de nueva aparicion, asi
como la aparicion del patron convexo (signo
de Brugada) es una posibilidad en el
seguimiento de pacientes que son tratados

con flecainida, por lo que la sospecha

diagnéstica debe estar presente al utilizar

ese farmaco.
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