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INTRODUCCIÓN

En el año 1992 los hermanos Brugada describen el sín-
drome1 que lleva su nombre, que consiste en la aparición de
muerte súbita en jóvenes con un bloqueo de rama derecha
(BRD) atípico y corazón estructuralmente normal. En años
posteriores se ha llamado la atención sobre esta enfermedad
para la cual se han descrito terapéuticas agresivas precoces
dada la alta incidencia de muerte súbita y la poca eficacia del
tratamiento farmacológico en su prevención2,3.

CASO CLÍNICO

Paciente de 36 años que consulta en urgencias por dolor

precordial de mediana a moderada intensidad sin relación con
el esfuerzo, de aparición súbita y que desaparece con nitritos
sublinguales.

Como antecedentes familiares presentaba tío fallecido de
muerte súbita a los 50 años. Entre sus antecedentes personales
sólo presentaba dislipemia (sin otros factores de riesgo cardio-
vascular) y síndrome ansioso-depresivo en tratamiento con
Sertralina y Diazepam.

En el servicio de urgencias se realizó ECG que en un pri-
mer momento crea duda diagnóstica con infarto de miocardio
anteroseptal. La morfología de alguno de los ECG llamó la
atención por la peculiaridad del mismo (Figura 1). En el mis-
mo puede observarse la típica elevación del segmento ST en
derivaciones unipolares V1 a V3 con una morfología que se
parece a un bloqueo de rama derecha.

RESUMEN

E l síndrome de Brugada es una enfermedad caracterizada
por la presencia de un bloqueo de rama derecha atípico
con corazón estructuralmente sano y riesgo de muerte sú-

bita. Se ha alertado acerca de su riesgo y la necesidad de estu-
dios diagnósticos no invasivos e invasivos precoces. La única te-
rapéutica conocida, y muy eficaz, es la colocación de un
desfibrilador automático implantable. Presentamos el caso de un
paciente joven que consulta por dolor precordial que responde a
los nitritos y que su ECG muestra alteraciones típicas compati-
bles con esta entidad. 

ABSTRACT

Brugada’s syndrome versus anteroseptal AMI: a call
for attention

B rugada’s syndrome is a disease characterized for an atypical
right bundle branch block with an estructural normal heart
and increased risk of sudden death. Some investigators had

pointed out about its risk and the need of early non invasive and
invasive diagnostics studies. Implantable cardioverter defibrillator
is the only known and very effective therapeutic. We report a case
of a young patient with chest pain resolved with nitrates and with a
typical electrocardiogram of this entity.
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Se realizaron determinaciones de troponina seriadas que
fueron normales, ecocardiograma que también resultó normal
y con el diagnóstico presuntivo de síndrome de Brugada (SB)
fue dado de alta para realizar posteriormente holter y test de
esfuerzo.

El holter fue normal y el test de esfuerzo resultó clínica y
eléctricamente negativo (se siguió protocolo de Bruce, el
tiempo total de duración de la prueba de 9 minutos, METS al-
canzados 10, 1; se suspendió la prueba por cansancio).

Se realizó estudio por el servicio de digestivo, evidencián-
dose una hernia hiatal, fuente muy probable del “dolor precor-
dial” que el paciente aquejó como síntoma.

Se solicitó estudio electrofisiológico (EEF) a un centro de
referencia con el siguiente resultado: intervalos basales de
conducción normales. Patrón ECG basal sugestivo de SB.

Se realiza protocolo de estimulación ventricular, indu-
ciéndose con 2 extraestímulos fibrilación ventricular que
requiere desfibrilación en dos ocasiones. Se administran
200 mg. de flecainida, poniéndose claramente de manifies-
to el patrón electrocardiográfico de SB, que no se modifica
con administración de isoproterenol. Se implanta en posi-
ción pectoral izquierda subcutánea un desfibrilador auto-
mático implantable (DAI) con electrodo endovenoso, situa-
do en el ápex de ventrículo derecho. El postoperatorio
cursó sin incidencias. Se comprobó la normoposición del
electrodo y la persistencia de los parámetros de estimula-
ción. Se realizó ECG a sus dos hijos, siendo en ambos ca-
sos normal.

DISCUSIÓN

El SB es una nueva entidad de mayor incidencia en países
de lejano oriente. En Tailandia se considera la primera causa
de muerte en jóvenes después de los accidentes de tráfico4.

Su incidencia se estima entre 9 y 38 por 100.000 personas
año, aunque puede estar infraestimada por el desconocimiento
que existe del síndrome y por la variabilidad en el ECG a lo
largo del tiempo, con momentos en los que es totalmente nor-
mal.

Este síndrome está determinado genéticamente (el 60% de
los pacientes tiene historia familiar de muerte súbita), con
transmisión autosómica dominante5. Los defectos genéticos se
localizan en el cromosoma 3 y afectan al canal del sodio. El
canal del sodio se cierra prematuramente o no se activa, de-
jando la corriente de potasio sin oposición en la fase 1 del po-
tencial de acción. Estas diferencias de gradiente iónico favo-
recen la aparición de arritmias6.

Clínicamente se caracteriza por episodios de taquicardia
ventricular polimórfica rápida. Podemos encontrarnos con dos
tipos de pacientes: asintomáticos, en los que el ECG típico se
descubre por casualidad tras un examen rutinario o tras estu-
dio a causa del fallecimiento súbito de un familiar con el sín-
drome; o pacientes sintomáticos a los que inicialmente se les
había diagnosticado de síncope de causa desconocida, de sín-
cope vaso-vagal o de fibrilación ventricular idiopática6.

El diagnóstico actual sigue siendo básicamente electrocar-
diográfico, buscando la presencia de elevación del segmento
ST en precordiales derechas con una imagen que recuerda un
bloqueo de rama derecha sin prolongación del segmento QT.

Los cambios observables en el segmento ST son diferen-
tes de aquellos observados en la lesión subepicárdica de cara
anteroseptal, en la pericarditis, en el aneurisma ventricular
postinfarto de miocardio y en el síndrome de repolarización
precoz.

El diagnóstico puede resultar fácil cuando nos encontra-
mos ante un ECG típico y un paciente con antecedentes de
síncope o muerte súbita resucitada. Sin embargo, existen ECG
menos característicos, incluso pacientes en los que el ECG es
totalmente normal.

Por este motivo no debe olvidarse realizar una historia
clínica cuidadosa en la que deberá averiguarse si existen ante-
cedentes de pérdida de conocimiento o episodios de muerte
súbita en familiares.

En casos será necesario, además de la sospecha clínica,
poner de manifiesto la alteración en ECG mediante la admi-
nistración de flecainida a dosis de 200 mg. con el paciente
monitorizado en una unidad de cuidados intensivos.

Existe cierta controversia acerca de si un paciente con
SB, como hallazgo casual y sin antecedentes familiares de
muerte súbita, debería ser sometido a un estudio electrofisio-
lógico para confirmar el diagnóstico y valorar la posibilidad
de colocación de un DAI, que es el único tratamiento clara-
mente efectivo en estos pacientes7,8, pero existe acuerdo en ha-

Figura 1. Síndrome de Brugada.
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cerlo, si ha presentado síncope o equivalente o historia fami-
liar de muerte súbita.

Se trata por tanto de una enfermedad grave que puede
pasar desapercibida fácilmente en nuestra práctica clínica ha-
bitual si no la tenemos en cuenta (o si la desconocemos) en
la que el pronóstico es excelente cuando se les implanta un
DAI.

Otra cuestión importante a tener en cuenta es el estudio
de los familiares del paciente diagnosticado de SB y en caso

de ECG normal realizar estudio con flecainida y valorar la
realización de EEF.

Por último, debemos tener presente que la imagen
rSr’, en precordiales derechas, está presente hasta en un
5% de la población sana, constituyendo una variante por
rotación cardíaca que permite la inscripción del último
vector septal como r’, evitando caer en el error de catalo-
gar como posible SB a todo paciente con imagen de BRD
en el ECG.
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