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INTRODUCCIÓN

En 1992, Brugada y Brugada1 describen un nuevo
síndrome, en pacientes sin cardiopatía estructural, ca-
racterizado por clínica de síncopes o muerte súbita y un
electrocardiograma (ECG) con patrón de bloqueo de
rama derecha (BRD) y elevación del segmento ST en
las derivaciones precordiales V1 a V3. Se han descrito
dos tipos de morfología del segmento ST en derivacio-
nes precordiales derechas, el tipo «coved» y «saddle-
back», que se han relacionado con distinta potenciali-
dad arritmógena. Nuestro caso presentó durante su
hospitalización múltiples cambios espontáneos de la
morfología precordial del segmento ST observándose
los tipos «coved», «saddle-back» y otros intermedios,
que se intercambiaban con relativa frecuencia.

CASO CLÍNICO

Varón de 50 años, fumador de 40 cigarrillos/día y
bebedor de 100 g de etanol al día. Sin antecedentes de
hipertensión arterial, diabetes o dislipemia. 

Asintomático desde el punto de vista cardíaco hasta
el día de su ingreso, en el que acudió al hospital tras
sufrir un episodio sincopal. En el servicio de urgencias
sufrió una parada cardiorrespiratoria durante la cual se
documentó fibrilación ventricular (FV) que fue reverti-
da a ritmo sinusal con choque de 200 J. 

Al ingreso en la unidad coronaria la exploración físi-
ca fue normal. En el ECG se observaba ritmo sinusal
con patrón de BRD y elevación del segmento ST en
V1, V2 y V3 (fig. 1). No se detectaron anomalías en el
ecocardiograma, y la ventriculografía izquierda y la
angiografía coronaria fueron normales. Durante su
hospitalización presentó diversos cambios espontáneos
de la morfología del segmento ST en derivaciones pre-
cordiales derechas (fig. 2). Se realizó estudio electrofi-
siológico, induciéndose con dos extrasístoles ventricu-
lares, taquicardia ventricular polimorfa que degeneró
rápidamente en fibrilación auricular, siendo revertida a
ritmo sinusal con un choque de 300 J. El intervalo 
H-V era de 65 ms. No se hicieron tests farmacológicos.

Al paciente se le implantó un desfibrilador automá-
tico.

DISCUSIÓN

Desde la descripción inicial del síndrome en 19921,
han sido múltiples los estudios publicados en todo el
mundo. Aunque es difícil valorar su incidencia, en paí-
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El síndrome de Brugada se caracteriza por un patrón
electrocardiográfico de bloqueo de rama derecha y ele-
vación del segmento ST en derivaciones precordiales de-
rechas, ausencia de enfermedad cardíaca estructural y
episodios de síncope o de muerte súbita. Presentamos el
caso de un varón de 50 años con síndrome de Brugada y
múltiples cambios de la morfología precordial del seg-
mento ST.
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Manifold Changes of the Morphology of ST Segment
in a Patient with Brugada Syndrome

The Brugada syndrome is characterized by in a
electrocardiographic pattern of right bundle branch block
and ST-segment elevation in the right precordial leads,
absence of any structural heart disease and syncope epi-
sodes or sudden death. We report the case of a 50 year-
old men with Brugada syndrome and manifold changes of
the precordial morphology of ST segment. 

Key words: Brugada syndrome. Death sudden. Fibri-
llation.
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ses como Camboya y Tailandia podría representar la
causa más común de muerte natural en adultos
jóvenes2. La existencia de formas ocultas del síndro-
me, con normalización transitoria del ECG, añade más
dificultad al diagnóstico3. 

Se han descrito dos tipos de morfología del segmen-
to ST en derivaciones precordiales derechas, una con-
vexa («coved»), como la inicialmente descrita por
Brugada y Brugada1 y otra en forma de silla de montar
(«saddle-back»)4,5. La primera, tipo «coved», ha sido
relacionada por algunos autores con un fuerte poten-
cial arritmógeno4,5, relación que no ha podido ser con-
firmada por otros6, y la segunda con el curso crónico
del síndrome4. Nuestro caso presentó una frecuente va-
riabilidad espontánea de la morfología precordial del
segmento ST a lo largo de los diez días de hospitaliza-
ción, observándose la forma «coved», «saddle-back» y
otros tipos intermedios, que se alternaban con relativa
frecuencia. Queremos resaltar el carácter dinámico de
los cambios electrocardiográficos, mostrando a veces
patrones no muy evidentes del síndrome que pueden
confundir el diagnóstico (fig. 2). 

Los cambios del segmento ST se han relacionado
con la variabilidad de la frecuencia cardíaca2,5,6. En el
paciente que presentamos no hemos observado este
tipo de relación, ya que tanto la máxima como la míni-
ma elevación del punto J coincidieron con una frecuen-
cia cardíaca relativamente baja, de 65 y 62 lat/min, res-
pectivamente (fig. 2). 

El sistema autónomo se ha relacionado con el sín-
drome; neurohormonas adrenérgicas y colinérgicas tie-
nen efecto modulador sobre la elevación del segmento

ST. La estimulación betaadrenérgica y el bloqueo alfa-
adrenérgico reducen la magnitud de la elevación del
segmento ST, mientras que el bloqueo betaadrenégico,
la estimulación alfaadrenérgica, el bloqueo de los ca-
nales del sodio y la estimulación muscarínica aumen-
tan la magnitud de la elevación del segmento ST2,6,7.
Se ha observado que el empleo de fármacos de clase
Ia, como la procainamida, la ajmalina, la flecainida o
la disopiramida aumentan la elevación del segmento
ST2,3,7. Los antiarrítmicos de clase Ib, como la mexile-
tina y la lidocaína no han mostrado efecto sobre el
mismo7. Brugada y Brugada3 han observado que el
empleo de ajmalina y procainamida reproduce las alte-
raciones del ECG en pacientes con normalización
transitoria del mismo y en los miembros de una fami-
lia de afectados con ECG normal.

La prolongación del intervalo H-V (65 ms en nues-
tro paciente) es un hallazgo muy frecuente en el sín-
drome1-3,8, reflejando trastornos difusos de la conduc-
ción del sistema His-Purkinje. 

Los estudios genéticos9 han demostrado tres mutacio-
nes distintas responsables del síndrome, que se locali-
zan en el cromosoma 3 y que afectan al canal de sodio
cardíaco. La afectación de la función del canal de sodio
sería la responsable de la aparición de trastornos de con-
ducción y heterogeneidad en los períodos refractarios
ventriculares que serían los causantes de arritmias basa-
das en cambios en la matriz electrofisiológica normal
del corazón. El síndrome es, pues, una entidad propia,
genéticamente determinada y distinta a otros trastornos
eléctricos conocidos como el síndrome del QT largo o
la displasia arritmógena del ventrículo derecho.
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Fig. 1. ECG de ingreso: bloqueo de rama derecha y elevación del seg-
mento ST en precordiales derechas con morfología tipo «coved». Fig. 2. Registros electrocardiográficos de V1 a V3: múltiples cambios

de la morfología del segmento ST, observándose las formas «coved»,
«saddle-back» y otras intermedias; FC: frecuencia cardíaca.



La terapéutica más adecuada consiste en la implan-
tación de un desfibrilador automático, ya que los fár-
macos antiarrítmicos han demostrado ser ineficaces
para prevenir la muerte súbita. En un estudio reciente8,
la mortalidad observada en pacientes tratados farma-
cológicamente fue del 26%, similar a la mortalidad de
los que estaban sin tratamiento. Sin embargo, la mor-
talidad fue nula en los pacientes portadores de un des-
fibrilador automático. 
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