
El síndrome de Brugada fue descrito en 1992 y se
caracteriza por episodios de síncope y muerte súbita,
causados por crisis de taquicardia ventricular poli-
mórfica rápida (producida por un mecanismo de
reentrada) de forma inesperada y sin pródromos en
pacientes con un corazón estructuralmente normal y
un ECG característico: patrón de bloqueo de rama
derecha y elevación del segmento ST en las deriva-
ciones precordiales unipolares V1 a V31,4. 

Paciente de 42 años que acudió a urgencias por
presentar varios episodios de dolor centrotorácico,
descrito en unas ocasiones como "pinchazos" y en
otras como opresión acompañada de náuseas.
Antecedentes personales

*Diabetes Mellitus diagnosticada a los 29 años de edad.
*Fumador de 5 cigarrillos al día.
*Patrón de bloqueo de rama derecha en ECG rea-

lizado a los 34 años.
*Varios episodios de dolor torácico atípico desde hacía 4

años, que cedían al cabo de varias horas, por lo que se ini-
ció estudio cardiológico; la prueba de esfuerzo resultó nor-
mal.
Antecedentes familiares

*Padre portador de marcapasos, fallecido a los 78 años.
Dos hermanos sin antecedentes.

Exploración física
Sin hallazgos valorables.

Pruebas complementarias
*ECG: elevación del segmento ST en las deriva-

ciones DI, aVL y V2, además de un patrón de bloqueo
de rama derecha.

*Prueba de esfuerzo clínica y electrocardiográfica-
mente negativa.

*Holter: ritmo sinusal basal; extrasístoles ventricu-
lares poco frecuentes muy aislados monotópicos;
ausencia de pausas y de bloqueos.
Evolución

A lo largo de los 4 años siguientes continuó
teniendo episodios de dolor torácico, que fueron
diagnosticados de origen neuromuscular.

Posteriormente (a los 46 años), presentó un episo-
dio con ECG calificado de atípico, en el que, tras
administrar nitroglicerina sublingual, no se modificó
la clínica. Las molestias cedieron en unas horas.

El paciente negó la existencia de síncopes, pero
refería episodios ocasionales y fugaces de "mareo", que
diferenciaba de la clínica asociada a las hipoglucemias.

La enfermedad está determinada genéticamente y
la transmisión es autosómica dominante. La mutación
que afecta a la función del canal de sodio es la res-
ponsable de la aparición de trastornos de conducción
y heterogeneidad en los períodos refractarios ventricu-
lares, causantes de arritmias basadas en cambios en la
matriz electrofisiológica normal del corazón1,2,7.

En la literatura mundial hay descritos 150 casos. Es la
causa más frecuente de muerte súbita en pacientes meno-
res de 50 años en quienes no se conocen enfermedades
cardiacas previas. Es más frecuente en Asia del Sur1,2.

Los cambios en la inervación cardiaca y el sistema ner-
vioso autónomo desempeñan un papel modulador que
determina si las arritmias son de corta o larga duración y
el tipo de clínica que provocan. Aumentan la magnitud de
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la elevación del segmento ST el bloqueo betaadrenérgico,
la estimulación alfaadrenérgica, la estimulación muscarí-
nica, el bloqueo de los canales del sodio y los antiarrítmi-
cos de la clase Ia (bloqueantes de los canales de sodio),
como procainamida, ajmalina, flecainida y disopiramida.
Desencadenan las arritmias la estimulación vagal, la esti-
mulación adrenérgica, los extrasístoles, los cambios en la
frecuencia cardiaca, el alcohol, el estrés y la fiebre1,2,3.

El diagnóstico se lleva a cabo por:
*ECG característico.
*Test de ajmalina, procainamida o flecainida IV

para desenmascarar casos ocultos o intermitentes en:
-Síncope de origen desconocido.
-Familiares de pacientes diagnosticados.
-Estudio de muerte súbita reanimada de causa
desconocida.

*Estudio electrofisiológico (EEF).
*Son normales el estudio anatomopatológico, la reso-

nancia magnética nuclear, los estudios hemodinámicos y
generalmente la función sinusal1,5,6,8.

La enfermedad tiene mal pronóstico en pacientes con
episodios de síncope recuperado de una casi muerte súbi-
ta (por el riesgo alto de un nuevo episodio de fibrilación
ventricular) y en pacientes asintomáticos. Un tercio de los
pacientes asintomáticos diagnosticados por un ECG típico
presenta en dos años un episodio de fibrilación ventricu-
lar. La mortalidad es del 26% tanto con tratamiento far-
macológico como sin él, ya que no previene recurrencias.

El desfibrilador automático implantable presenta un
pronóstico excelente con mortalidad nula. La biología
molecular ofrecerá en el futuro una curación definitiva.

Podemos dividir a los pacientes en varios grupos
según el pronóstico:

*Sintomáticos, en los que está indicado implantar un
desfibrilador.

*Asintomáticos con historia familiar de muerte súbita,
en quienes hay que implantar un desfibrilador (sobre
todo si se puede inducir una taquicardia ventricular poli-
mórfica o fibrilación ventricular durante el EEF).

*Asintomáticos sin historia familiar de muerte súbita,
inducibles durante EEF, en los que también está indicado
implantar un desfibrilador.

*Asintomáticos sin historia familiar de muerte súbi-

ta, no inducibles durante EEF, los cuales no requieren
tratamiento1,2,3.

Tras estratificar el riesgo mediante el EEF, se encontró
una excelente estabilidad eléctrica ventricular; no se
logró inducir taquiarritmias de ningún tipo introduciendo
1, 2 y hasta 3 extraestímulos ventriculares desde dos
puntos diferentes del ventrículo (ápex y tracto de salida) y
el intervalo HV fue normal. Al inicio de la prueba, el ECG
no evidenció el patrón típico del síndrome que se obser-
vaba en el ECG previo; con ajmalina IV tras EEF se repro-
dujo el patrón de Brugada.

Además, había ausencia de antecedentes personales
o familiares y evidencia de un ECG variable (patrón del
síndrome no siempre evidente), por lo que se trataba de
un síndrome de Brugada asintomático sin factores de
riesgo, que no precisaba ninguna actitud específica, salvo
evitar cualquier antiarrítmico empírico y, en caso de pro-
cesos febriles, tomar paracetamol o AAS, ya que esta
situación favorece las arritmias. No existen limitaciones
específicas para su actividad cotidiana.
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