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La fenocopia de Brugada es un patrón electroctrocardiográfico con igual morfología a los patrones del Síndrome de 
Brugada tipo 1 y 2, en pacientes con alteraciones metabólicas, isquémicas y/o mecánicas.  
Se trata de un paciente de 74 años de edad con antecedentes de hipertensión arterial, que ingresa en la Unidad de 
Cuidados Intensivos con diagnóstico positivo de COVID-19. Presenta acidosis mixta, hipoxemia severa e hiperpotasemia 
y en el electrocardiograma de doce derivaciones un patrón de Brugada tipo 1 (coved). 
Los trastornos metabólicos, el daño miocárdico, y las alteraciones en la ventilación/perfusión en el contexto de una 
infección grave por COVID-19 serían los mecanismos responsables de este patrón electrocardiográfico. 
 Palabras Clave: Síndrome de Brugada, Fenocopia de Brugada, Canales de salida de K (Ito). 

Resumen 

Brugada phenocopies are an electrocardiographic pattern with the same morphologhy as the Brugada Synrome type 1 
and 2 pattern, in patients with metabolic, ischemic and/or mechanical alterations. 
This is a 74-year-old patient with a history of Arterial Hypertension, who is admitted to the Intensive Care Unit with a 
positive diagnosis of COVID-19. He presents mixed acidosis, severe hypoxemia and hyperkalemia and in twelve-lead 
electrocardiogram a Brugada type 1 pattern (coved). 
Metabolic disorders, myocardial damage, and ventilation/perfusion alterations in the context of a seriuos infection due 
to COVID-19 would be the mechanisms responsible for this electrocardiographic pattern in these patient.  
 Key Words: Brugada Syndrome, Phenocopy Brugada, K outflow channels (Ito). 
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   Introducción 

El Síndrome de Brugada (SB) es un trastorno genético de los 

canales iónicos asociado a arritmias ventriculares malignas, 

con un patrón de BRD atípico en el electrocardiograma de 

superficie, espontáneo o inducido por el empleo de fármacos 

bloqueadores de los canales de Na o la fiebre.  En la actualidad 

se han descrito dos patrones diagnósticos, en las derivaciones 

V1 y V2 1:  

• Tipo 1 (coved): elevación del punto J y el segmento 

ST ≥ 2 mm de convexidad superior y onda T negativa y 

simétrica. 

• Tipo 2 (saddle-back): con r´ ≥ 2 mm, elevación 

convexa del segmento ST ≥ 0,5 mm con onda T de morfología 

variable en V1 y positiva o plana en V2.  

Publicaciones recientes han documentado la presencia de un 

patrón electrocardiográfico con igual morfología al descrito 

en el SB, en el contexto de alteraciones metabólicas, 

mecánicas o hemodinámicas, al que se le ha denominado 

Fenocopia de Brugada (FB) 2.  

Los criterios diagnósticos propuestos recientemente para la 

FB son: 1) Presencia de un patrón eléctrocardiográfico 

indistinguible del verdadero patrón del SB tipo 1 (coved) o 

tipo 2 (saddle- back), 2) alteraciones metabólicas, mecánicas 

o estructurales que justifiquen la existencia de este patrón 

eléctrico, 3) desaparición del patrón una vez que sea corregida 

la causa subyacente, 4) baja probabilidad pretest de un 

verdadero SB, 5) resultados negativos del test farmacológico 

(con flecainida, procainamida o ajmalina) y genético aunque 

sin ser este últimos mandatorio, 6) ausencia de manipulación 

quirúrgica del tracto de salida del ventrículo derecho (TSVD) 

en las últimas 96 horas y 7) un adecuado filtrado 

electrocardiográfico 2,3.  

A pesar de que en determinadas situaciones como la 

hiperpotasemia,  el tromboembolismo pulmonar, el infarto 

agudo del miocardio se ha documentado la FB; en el contexto 

de una sepsis graves como la provocada por el síndrome 

respiratorio agudo grave por coronavirus 2 (SARS Cov2) no 

ha sido estudiado a profundidad.  

 Presentación de caso 

Pcte de 74 años de edad con antecedentes de hipertensión 

arterial, contacto de un caso positivo de COVID-19. Presenta 

sintomatología de la infección con hipoxemia intermitente, 

para lo cual necesitó tratamiento con ventilación mecánica no 

invasiva. Recibe tratamiento antimicrobiano de amplio 

espectro y antirretroviral según protocolo de actuación para 

pacientes positivos a la infección por COVID-19 (Lopinavir + 

Ritonavir). Se le realiza electrocardiograma de control con 

taquicardia sinusal sin alteraciones en el segmento ST ni la 

onda T. (Figura.1)  

 

Figura 1. Electrocardiograma de doce derivaciones. 

Taquicardia sinusal. 

Al vigésimo quinto día del diagnóstico positivo confirmado 

por PCR, es trastalado a nuestra unidad de cuidados 

intensivos con marcada disnea, hipotensión arterial y 

oligoanuria. Se decide entubación orotraquel y acoplar a 

ventilador mecánico en modalidad controlada. Se constatan 

cifras elevadas de K:7,4 mmol/L, acidosis mixta con PO 2 de 

66, 4 mmHg que se proceden a corregir. En el Rx de tórax se 

informan: lesiones de aspecto algodonoso diseminadas en 

ambos campos pulmonares, así como opacidades difusas 

periféricas hacia la periferia de ambos pulmones. 

Se decide imponer soporte hemodinámico farmacológico a 

altas dosis (Norepinefrina + Dobutamina). Se realiza 

electrocardiograma de doce derivaciones donde se visualiza la 

presencia de un patrón de Brugada tipo 1 (patrón rR´ en V1 y 

R monofásica en V2) (Figura 2) que desaparece a los de 30 

minutos (Figura 3), con signos electrocardiográficos de lesión 

miocárdica. 

 

Figura 2. Patrón de Brugada tipo 1 (coved) con elevación del 

punto J y el segmento ST de 4 mm y onda T negativa en las 

derivaciones V1 y V2 (Flecha roja). 
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Figura 3. Electrocardiograma de doce derivaciones. 

Infradesnivel del segemto ST en DI, DII, aVL, aVF, V4-V6, 

con supradesnivel > 1 mm en aVR, patrón de rR en V1. 

Discusión 

Numerosas son las teorías que intentan explicar la presencia 

de este polimorfismo en las derivaciones precordiales 

derechas; tanto para el SB como para su fenocopia; así como 

también su relación con arritmias ventriculares malignas. Las 

alteraciones en la repolarización ventricular y su estrecha 

relación con la inactivación precoz de los canales rápidos de 

Na, los canales tipo-L de Ca y la acentuación de los canales de 

salida de K (Ito), es de las más estudiadas 4.   

Se han propuesto 6 posibles causas responsables de la FB: 1) 

condiciones metabólicas, 2) compresión mecánica, 3) 

isquemia y embolismo pulmonar, 4) enfermedad del 

pericardio y el miocardio, 5) modulación electrocardiográfica 

y 6) misceláneas 5.  Entre las más frecuentes están los 

trastornos del K, el embolismo pulmonar y la isquemia 

miocárdica, a pesar de encontrar el patrón en variantes de la 

normalidad, post cardioversión eléctrica, en la 

miocardioipatía arritmogénica del ventrículo derecho, 

alteraciones del sistema nervioso central y periférico, 

secundario al consumo de cocaína, entre otras.  

En nuestro paciente la FB obedece a un mecanismo 

multifactorial como se ha descrito por otros autores 6  con 

alteraciones de la concentración del K, acidosis mixta, severos 

daños del músculo cardíaco secundario al efecto de las 

citoquinas proinflamatorias (interleuquina IB, 6, 12 y el factor 

de necrosis tumoral)  desencadenada por las formas graves de 

la infección por COVID-19, así como una marcada hipoxemia.  

Las concentraciones elevadas del ion K provocan un aumento 

de la densidad de los canales Ito, reducción de la 

disponibilidad de los canales de Na; con un retardo en la 

activación del TSVD y finalmente gradientes espaciales de 

voltaje 7. En los reportes de Xu y colaboradores 8  se encontró 

la FB en 27 pacientes con hiperpotasemia que desapareció 

una vez corregido el trastorno iónico.  

Un estudio realizado por Frustaci y colaboradores 9 de 18 

pacientes con SB, encontró alteraciones estructurales en los 

miocitos al realizarles biopsia endomiocárdica, 

concluyéndose que el efecto de factores como la infección 

viral y la inflamación miocárdica podrían influir en la 

presencia de este patrón.  

En el contexto de la infección por el SARS CoV2, las 

alteraciones provocadas por el virus sobre el músculo 

cardíaco por daño directo o secundario al efecto deletéreo de 

las citoquinas pro-inflamatorias; serían responsables de:  

alteraciones en la electrofisiología de la célula cardíaca y 

extensas zonas de daño miocárdico.  

Estudios recientes han demostrado el efecto de las 

interleuquinas 1 y 6, sobre la prolongación del potencial de 

acción de los canales de K 10, y el papel del factor de necrosis 

tumoral disninuyendo las corrientes de salida de los canales 

Ito 11. Así mismo el daño miocárdico ocasionado por 

isquemia/reperfusión secundario a la tormenta de citoquinas 

en la infección severa por COVID-19 inducen a un 

enlentecimiento de la despolarización ventricular con una 

repolarización no homogénea 12.  

Otro mecanismo que interviene en la aparición de este patrón 

sería la hipoxemia generada en situaciones de infección grave 

por COVID-19 12. Provocando severas alteraciones en la 

ventilación perfusión, extensas áreas de fibrosis pulmonar y 

aumento de las presiones pulmonares derechas, con isquemia 

del ventrículo derecho secundario a un desbalance entre el 

aporte y la demanda.   

A pesar de que en la actualidad todavía se desconoce el valor 

pronóstico de esta fenocopia, así como su verdadera 

etiopatogenia; los trastornos metabólicos, el daño 

miocárdico, y las alteraciones en la ventilación perfusión 

explicarían este patrón electrocardiográfico en el contexto de 

una infección grave por COVID-19. 
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