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INTRODUCCIÓN

El Síndrome de Brugada fue descrito por primera vez en
1992 por P. Brugada1 y J. Brugada. Parece claro que este sín-
drome está determinado genéticamente, con una transmisión
autosómica dominante, con una mayor incidencia en varones
alrededor de la tercera-cuarta década de la vida. Es más fre-
cuente en países asiáticos.

El cuadro clínico se caracteriza por la presencia de sínco-
pes de repetición en pacientes jóvenes, o bien cuadros de

muerte súbita secundaria a episodios de taquicardia ventricu-
lar polimorfa o fibrilación ventricular, siempre en pacientes
con un corazón estructuralmente normal. En ocasiones el
diagnóstico se realiza en pacientes asintomáticos a los cuales
se les realiza un electrocardiograma por otros motivos en el
cual se encuentra el siguiente patrón: bloqueo de rama dere-
cha con ascenso de ST en precordiales derechas, siempre con
un intervalo QT normal. Hay que destacar que el patrón elec-
trocardiográfico es variable en el tiempo, lo cual es un dato
importante a tener en cuenta, ya que la existencia2 de estas
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RESUMEN

El Síndrome de Brugada es una entidad cardiaca determinada
genéticamente por mutaciones en el gen de los canales de
sodio cardiacos, siendo su transmisión autosómica domi-

nante con mayor incidencia en varones jóvenes. El cuadro se ca-
racteriza por episodios sincopales de repetición y muerte súbita
en pacientes con corazón estructuralmente normal y electrocar-
diograma característico consistente en un patrón que simula un
bloqueo de rama derecha con ascenso de ST en precordiales de-
rechas. Se han descrito dos tipos de morfología de la elevación
del ST: tipo "coved" o convexo y el tipo "saddle-back" o en silla
de montar. El pronóstico del síndrome de Brugada es malo si no
se implanta un desfibrilador automático ya que un 10% de pacien-
tes asintomáticos con electrocardiograma típico desarrollan epi-
sodios de fibrilación ventricular en los dos años posteriores al
diagnóstico.
Presentamos el caso de un paciente varón que acude a urgencias
por síncopes de repetición.

ABSTRACT

Repetition syncopes in a young male: Brugada’s syndrome

Brugada’s syndrome is a cardiac condition that is genetically
determined by mutations in the gene of the cardiac sodium
channels; it evidences autosomic dominant inheritance, with

a greater incidence in young males. The clinical features are repe-
titive syncopal episodes and sudden cardiac death in patients with
a structurally normal heart and with a characteristic ECG with a pat-
tern resembling a right bundle branch block with ST rise in the right
precordial leads. Two morphologic types of ST rise have been des-
cribed: a “coved” or convex type, and a “saddle-back” one. The
prognosis of Brugada’s syndrome is bad if an automatic defibrilla-
tor is not implanted, as 10% of all asymptomatic patients with a ty-
pical ECG develop ventricular fibrillation episodes within two years
after diagnosis. We report the case of a young male seen at the
Emergency Outpatient Clinic because of repetition syncope.

Palabras clave: Síndrome de Brugada. Taquicardia ventricular.
Elevación del ST. Desfibrilador automático.
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formas intermitentes puede dificultar el diagnóstico en algu-
nas ocasiones.

La administración de fármacos antiarrítmicos (flecainida,
ajmalina, procainamida) puede desenmascarar las formas
intermitentes, por lo cual son utilizados en la actualidad para
el diagnóstico del Síndrome de Brugada en pacientes asinto-
máticos y con un electrocardiograma4 normal con familiares
diagnosticados de dicho síndrome.

El Síndrome de Brugada es una entidad con una elevada
mortalidad, con una amplia diversidad en la forma de presen-
tación tanto clínica como electrocardiográfica y con mal pro-
nóstico a no ser que se implante un desfibrilador.

CASO CLÍNICO

Paciente varón de 38 años que acude a urgencias por
presentar sensación de mareo y diaforesis. Refiere tres epi-
sodios sincopales en el último mes acompañados de mareo y
palpitaciones con buena recuperación posterior que no con-
sultó a su médico de atención primaria por relacionarlos con
momentos de "estrés"en su vida laboral.

A su llegada a urgencias el paciente no presentaba dolor
torácico ni disnea, pero sí sensación de mareo, con palidez,
diaforesis profusa y malestar general. A la exploración pre-
sentaba tensión arterial de 120/70 mm Hg, temperatura de
36,5ºC y una auscultación cardiaca en la que se apreciaba
taquicardia a 200 latidos por minuto, siendo el resto de ex-
ploración física normal. Se monitorizó al enfermo objetiván-
dose taquicardia ventricular no sostenida a 200 latidos por
minuto con morfología de bloqueo de rama derecha de se-
gundos de duración (Figura 1); se pasó al enfermo al área de
observación de urgencias con monitorización continua y per-
fusión de amiodarona espaciándose las rachas de taquicardia
ventricular hasta permanecer constantemente en ritmo sinu-
sal, permaneciendo el enfermo asintomático clínicamente y
hemodinámicamente estable. Se realizó electrocardiograma
de 12 derivaciones objetivándose un ritmo sinusal a 57 lati-

dos por minuto con bloqueo incompleto de rama derecha y
elevación del ST en precordiales derechas (Figura 2). Se re-
alizó analítica completa con troponina que resultaron norma-
les y radiografía de tórax que tampoco presentó hallazgos
patológicos. El paciente ingresó en unidad coronaria con
monitorización continua durante 72 horas donde permaneció
asintomático clínicamente y sin nuevos episodios de taqui-
cardia ventricular. Se le realizaron nuevas determinaciones
bioquímicas y electrocardiograma que resultaron normales
(desapareciendo el ascenso del ST objetivado en el servicio
de urgencias).

Posteriormente se le realizó ecocardiograma y Holter
que fueron normales así como nuevo electrocardiograma que
tampoco presentó alteraciones. Así, ante la sospecha de un
síndrome de Brugada intermitente, se realizó ECG postadmi-
nistración de ajmalina que resultó positivo. Ante los datos
objetivados se diagnosticó de Síndrome de Brugada inter-
mitente implantándosele a los dos meses un desfibrilador au-
tomático monocameral Medtronic GEM II. El paciente en la
actualidad se encuentra asintomático controlándose en las
consultas externas de Cardiología del hospital.

Figura 1. ECG con taquicardia ventricular.

Figura 2. ECG con bloqueo incompleto de rama
derecha y elevación de ST en precordiales
derechas.
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DISCUSIÓN

La incidencia y prevalencia del Síndrome de Brugada es
difícil de concretar puesto que la dificultad de reconocer a
un paciente afecto radica en que muchas veces el médico no
está familiarizado con esta entidad, ya que desconoce la
morfología y los criterios diagnósticos. Además, la variabi-
lidad en la presentación del síndrome, que va desde pacien-
tes asintomáticos con electrocardiograma típico a pacientes
con electrocardiograma normal y episodio de reanimación
tras muerte súbita o bien síncopes causados por taquicardias
ventriculares polimórficas (como en el caso que hemos pre-
sentado).

La mayoría de estudios realizados en población asiática
establece una prevalencia de 0,16% y una incidencia de
0,5%5; por tanto hemos de concretar que se trata de una en-
fermedad poco frecuente pero aún así la hemos de tener en
cuenta, ya que constituye una de las causas principales de
muerte súbita en pacientes jóvenes sin otra patología de ba-
se.

Los defectos genéticos que se conocen en la actualidad
se localizan en el cromosoma 3 y afectan al canal del sodio.
En la actualidad existen tres mutaciones conocidas: exón
28, intrón 7 y gen SCN5A3. La mutación del gen SCN5A
implica una disfunción de los canales del sodio que provoca
la disminución del potencial de acción del epicardio en fase
2. En el Síndrome de Brugada el mecanismo de las arrit-
mias ventriculares es la reentrada en fase 2 debido al acor-
tamiento de la repolarización del epicardio2.

En cuanto al electrocardiograma típico del Síndrome de
Brugada, cabe destacar que se han encontrado dos tipos de
morfología en la elevación del ST en precordiales derechas,
la primera el tipo "coved" o convexa, la cual se asocia a
una mayor potencialidad arritmogénica, y la tipo "saddle-
back" o tipo silla de montar que se asocia a la forma cróni-
ca del síndrome6. Cabe destacar que el patrón electrocardio-
gráfico no es constante en el tiempo; en el mismo paciente
podemos encontrar un electrocardiograma característico o
normal dependiendo del momento en que se realice. Diver-
sos estudios han relacionado estos cambios con el ambiente
autonómico o con la administración de determinados fárma-
cos antiarrítmicos (el efecto que éstos provocan sobre la
morfología del ST es utilizado en la actualidad como uno
de los métodos diagnósticos del síndrome7). La administra-
ción de los test de estimulación farmacológica con flecaini-
da, ajmalina y procainamida aumentan la elevación del ST,
considerando respuesta positiva del test la elevación mayor
o igual a 1 mm del segmento ST en precordiales derechas7.

Siempre hemos de realizar el diagnóstico diferencial
con otros síndromes que cursan con patrón electrocardiográ-
fico de bloqueo de rama derecha y/o elevación del ST entre
los que destacamos: pericarditis, infarto agudo de miocardio
septal, repolarización precoz, síndrome QT largo, aneurisma
ventricular, enfermedad de Chagas.

En estudios recientes se ha descrito una variante del
Síndrome de Brugada en la cual las alteraciones electrocar-
diográficas típicas aparecen en derivaciones inferiores8.

Antes de hacer el diagnóstico de Síndrome de Brugada
en un paciente que presenta una taquicardia ventricular he-
mos de descartar la presencia de una enfermedad cardiaca
estructural o bien la presencia de alteraciones electrolíti-
cas.

Debido al alto coste del tratamiento, algunos autores
han establecido los siguientes criterios diagnósticos del Sín-
drome2:

- Elevación del ST en precordiales derechas con patrón
de bloqueo de rama en pacientes con corazón estructural-
mente normal.

- Normalización del ST espontánea o bien elevación de
más de 1 mm en precordiales derechas en pacientes con
electrocardiograma normal tras pruebas de estimulación far-
macológicas.

- Historia familiar de muerte súbita cardiaca.
- Episodios de síncopes de repetición no filiados
- Episodios de taquicardia ventricular o fibrilación ven-

tricular no filiados.
Dado el mal pronóstico de la enfermedad si no es diag-

nosticada, hemos de plantearnos siempre el hacer screening
en los familiares directos de los pacientes diagnosticados de
Síndrome de Brugada mediante la utilización de los test de
estimulación farmacológica e incluso hoy en día se está
planteando el estudio genético.

Como ya citamos anteriormente el pronóstico del Sín-
drome de Brugada es malo (aproximadamente 1/3 de los pa-
cientes con episodio de fibrilación ventricular recuperada o
taquicardia ventricular recuperada presentan un nuevo epi-
sodio de fibrilación ventricular a los dos años del diagnósti-
co, mientras que un 20% de los pacientes asintomáticos con
electrocardiograma típico presentan un episodio de fibrila-
ción ventricular entre los 20-24 meses del diagnóstico).

Hemos de destacar que hoy en día no existe tratamiento
farmacológico eficaz en la prevención de muerte súbita en
los pacientes diagnosticados, por tanto, el único tratamiento
útil que es capaz de prevenir la muerte de estos pacientes es
la implantación de un desfibrilador automático, por lo que
es importante estratificar el riesgo en los pacientes diagnos-
ticados.
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