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Variabilidad electrocardiográfica
en un síndrome de Brugada

Sr. Director:
El diagnóstico del síndrome de Brugada (SB) si-

gue siendo actualmente electrocardiográfico, bus-
cando la presencia de elevación del segmento ST de
derivaciones precordiales derechas y bloqueo com-
pleto de rama derecha (BCRD) sin prolongación del
segmento QT. En ocasiones las alteraciones electro-
cardiográficas son sutiles, intermitentes o incluso el
electrocardiograma (ECG) puede ser normal. Se han
descrito dos tipos de morfología del ascenso del ST
en derivaciones precordiales derechas, el tipo coved
o convexo, y el tipo saddle-back o en silla de mon-
tar que se han querido relacionar con distinta poten-
cialidad arritmogénica. Presentamos un caso de una
mujer de edad media en el que en tres días sucesivos
se observan cambios en la morfología del segmento
ST en precordiales derechas, con un primer ECG a
su ingreso normal, apareciendo el tipo coved y pos-
teriormente una forma mixta, coved más saddle-
back, en el mismo ECG. 

Se trata de una mujer de 41 años, embarazada de
10 semanas, con antecedentes de depresión reactiva
con tratamiento irregular con benzodiacepinas y pa-
roxetina sin toma previa de antidepresivos tricíclicos
e infecciones urinarias de repetición, que sufrió un
cuadro de pérdida de conciencia siendo trasladada a
Urgencias de nuestro hospital por el Servicio de Ur-
gencias extrahospitalario. A su ingreso en Urgencias
la paciente recuperó el nivel de conciencia negando
la ingestión de tóxicos y fármacos. La exploración
general y la exploración neurológica fueron norma-
les. El lavado gástrico no recuperó ningún compri-
mido. En la bioquímica general sólo destacaba glu-
cosa: 246 mg/dl, potasio: 2,7 mEq/l, fósforo: 2,4
mg/dl, magnesio: 1,6 mg/dl y en el hemograma
25.000 leucocitos con un 73% de neutrófilos. Sedi-
mento urinario con glucosuria y bacteriuria intensa,
triaje de drogas en orina negativo. La radiografía de
tórax no mostró ningún hallazgo y el ECG mostraba
un ritmo sinusal con imagen de bloqueo de rama de-
recha (fig. 1A). Ingresó en nuestra Unidad para mo-
nitorización y vigilancia, siendo el ECG de ingreso
similar al de Urgencias. A las 24 horas de su ingreso
el ECG en ritmo sinusal mostraba un BCRD, con
leve ascenso del ST en derivaciones septales de
morfología atípica “convexa”, de difícil valoración
(fig. 1B; flechas). Ante la sospecha de SB se admi-
nistraron 200 mg de flecainida intravenosa con evi-
dente elevación del ST en derivaciones septales
(fig. 1C), lo que confirmó el diagnóstico. A las 24
horas de la provocación con flecainida podían ob-

servarse en el ECG dos tipos de elevación de ST: en
V1 ST de morfología “convexa” (fig. 1D; flecha) y
en V2 ST de morfología en “silla de montar” (fig.
1D; flecha y asterisco). Reinterrogada de nuevo, la
paciente refirió como antecedente familiar una posi-
ble muerte súbita de su padre. Se le realizó días des-
pués un estudio electrofisiológico con estimulación
ventricular programada sin que éste provocase arrit-
mias ventriculares, por lo que se decidió seguimien-
to en consultas de Cardiología. 

Aunque el patrón electrocardiográfico típico del
SB está bien descrito, el ECG puede normalizarse
temporalmente, por lo que la administración de fár-
macos antiarrítmicos bloqueadores del canal del so-
dio, como la procainamida, ajmalina o flecainida,
puede desenmascarar las formas intermitentes o con
ECG normal. La respuesta a antiarrítmicos de clase
IA o IC en el SB consiste en la aparición tras su ad-
ministración del patrón electrocardiográfico carac-
terístico o en el aumento del ascenso del ST en pre-
cordiales derechas mayor o igual a 1 mm en
aquellos electrocardiogramas con morfología suge-
rente de SB. La morfología del ascenso del ST en
precordiales derechas en el SB determina dos tipos
distintos: el primero el tipo coved o convexo, el cual
se ha asociado a mayor potencialidad arritmogénica
por algunos autores1, aunque otros no lo han podido
demostrar, y el segundo el tipo saddle-back o tipo
“silla de montar”, que se asocia a la forma crónica
de este síndrome2. El patrón electrocardiográfico es
variable en el tiempo, dependiente del estado del
sistema nervioso autónomo y de la administración
de fármacos antiarrítmicos. En una serie de 15 pa-
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Figura 1. Derivaciones precordiales: de arriba abajo: V1-V2-V3.
A: ritmo sinusal. Bloqueo de rama derecha. B: imagen de blo-
queo de rama derecha con elevación del ST de tipo coved (fle-
chas). C: tras la administración de 1 ampolla de flecainida IV.
D: elevación del ST en V1 tipo coved (flecha) y elevación del ST
en V2 tipo saddle-back (flecha y asterisco).



cientes con SB, 13 pacientes presentaron normaliza-
ción espontánea transitoria del ST, 10 de los cuales
también presentaron una completa normalización
transitoria del ECG3. El carácter dinámico del ECG
en el SB se ha relacionado en diversos estudios con
cambios de la temperatura corporal, frecuencia car-
díaca, variaciones respiratorias y ejercicio. La hipo-
potasemia que presentaba la enferma a su ingreso
podría, desde un punto de vista teórico, haber actua-
do como disparador de una arritmia ventricular me-
diante la aparición de un extrasístole en el contexto
de un SB asintomático, mecanismo ya conocido en
la literatura médica, o mediante alteraciones en la
heterogeneidad de la repolarización y de los perío-
dos refractarios. Su aparición se relacionó con una
descompensación hiperglucémica con glucosuria
intensa, emesis en el curso del embarazo y estimu-
lación betaadrenérgica fisiológica, corrigiéndose
fácilmente sin recidivar.

Se ha relacionado la intoxicación de diversos
agentes psicotropos como los antidepresivos tricícli-
cos4, inhibidores selectivos de la recaptación de la
serotonina como la fluoxetina y neurolépticos, sobre
todo fenotiacinas, con un patrón electrocardiográfi-
co de SB, sin que en estos casos, a diferencia de
nuestra paciente, la prueba de la flecainida provoque
elevación del ST5. La fluoxetina deprime la activa-
ción de los canales de sodio y calcio e induce un
acortamiento significativo de la duración del poten-
cial de acción en miocitos de distintos animales.
Nuestra paciente no presentaba ningún signo o sín-
toma típico de intoxicación por este tipo de fárma-
cos sin que el lavado gástrico recuperase ningún
comprimido. 

Queremos resaltar la importancia de esta variabi-
lidad del ECG en el SB para su diagnóstico en casos
con alteraciones electrocardiográficas sutiles o ECG
normal y síncope, taquicardia o fibrilación ventricu-
lar de causa no determinada, siendo imprescindible
realizar en todos estos pacientes una prueba de pro-
vocación farmacológica para descartar o corroborar
este síndrome.

J. MONTERRUBIO VILLAR, A. CÓRDOBA LÓPEZ,
M. CIDONCHA GALLEGO Y G. CORCHO DÍAZ

Unidad de Cuidados Intensivos.

Hospital Comarcal de Don Benito.

Badajoz. España.

BIBLIOGRAFÍA

1. Matsuo K, Shimizu W, Kurita T, Inagaki M, Aihara N, Ka-
makura S. Dynamic changes of 12-lead electrocardiograms in a
patient with Brugada syndrome. J Cardiovasc Electrophysiol.
1998;9:508-12.

2. Atarashi H, Ogawa S, Harumi K, Hayakawa H, Sugimoto
T, Okada R, et al. Characteristics of patients with right bundle
branch block and ST-segment elevation in right precordial leads.
Am J Cardiol. 1996;78:581-3.

3. Park DW, Nam GB, Rhee KS, Han GH, Choi KJ, Kim YH.
Clinical characteristics of Brugada syndrome in a Korean popula-
tion. Circ J. 2003;67:934-9.

4. Trabanco S, Porres JM. Intoxicación por antidepresivos tri-
cíclicos y síndrome de Brugada. Med Intensiva. 2003;27:504-7.

5. Rouleau F, Asfar P, Boulet S, Dube L, Dupuis JM, Alquier
P, et al. Transient ST elevation in right precordial leads induced
by psycotropic drugs: relationship to the Brugada syndrome. J
Cardiovasc Electrophysiol. 2001;12:61-5.

362 Med Intensiva. 2005;29(6):361-2 00

CARTAS AL DIRECTOR


