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Milton E Guevara-Valdivia,* Pedro Iturralde Torres,*
Alfredo de Micheli,* Luis Colín Lizalde,* Argelia Medeiros Domingo,*
Jesús A González-Hermosillo*

Resumen

Presentamos el caso de un sujeto de 28 años de
edad que presentó síncope único, con un elec-
trocardiograma después del síncope de caracte-
rísticas normales, y que posteriormente mostró
un cuadro de bloqueo de rama derecha, y desni-
vel positivo del segmento ST en precordiales de-
rechas, compatibles con el síndrome de Brugada.
Durante la prueba de esfuerzo se observó nor-
malización de las alteraciones electrocardio-
gráficas, mientras que en la fase de postesfuerzo
apareció elevación del segmento ST en precor-
diales derechas.
Es el primer caso reportado en nuestro país de
un síndrome de Brugada con cambios espontá-
neos del electrocardiograma, enmascarados du-
rante el ejercicio y aparentes durante la fase de
postesfuerzo.

Summary

EXERCISE TEST UNMASKS APPARENT RIGHT BUNDLE

BRANCH BLOCK AND ST SEGMENT ELEVATION

IN THE BRUGADA SYNDROME

We report a 28 year old man with the Brugada
syndrome characterised by an electrocardio-
graphic pattern of a right bundle branch block and
an ST segment elevation in the right precordial
leads as well as syncope.
During an exercise test, we observed a nor-
malization of the ST segment in V2+ while in the
postexercise phase, the ST segment elevation in
the right leads was established.
This is the first case reported of the Brugada
syndrome in Mexico, with spontaneous changes
on the EKG masked during exercise and apparent
during postexercise phase.
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Introducción
asta hace algún tiempo el bloqueo de rama
derecha parecía ser una entidad benigna y
su malignidad se relacionaba con cardio-

patía estructural asociada. Sin embargo, reciente-
mente se ha reconocido un nuevo marcador elec-
trocardiográfico de muerte súbita (MS) en pacien-
tes sin cardiopatía estructural. La característica fun-
damental radica en un cuadro de bloqueo de rama
derecha con elevación del segmento ST en deriva-
ciones precordiales derechas, asociado a taquicar-
dia ventricular polimórfica que degenera rápidamen-
te a fibrilación ventricular (FV). Esto se ha denomi-
nado síndrome de Brugada, en mención a quienes

lo describieron en 1991.1 Después de este primer
informe, apareció la primera publicación en 1992
en la que se identificaron 8 pacientes con las carac-
terísticas electrocardiográficas de un bloqueo de
rama derecha del haz de His, el eje eléctrico a + 90º
en el plano frontal; el intervalo PR normal o ligera-
mente aumentado y por último el intervalo QTc
normal.2 Aunque en este informe la mayoría de los
enfermos estudiados tenía episodios sincopales, úl-
timamente se ha reconocido dicho cuadro electro-
cardiográfico en pacientes asintomáticos3 y más aún
en la forma oculta en la que, mediante fármacos
bloqueadores de los canales de sodio, se puede des-
enmascararla.4

Este síndrome está determinado genéticamente
porque se han encontrado mutaciones a nivel del
gen codificador del canal de sodio denominado
SCN5A.5,6 El tipo de transmisión es autosómico
dominante, siendo mayor su incidencia en varo-
nes. El presente caso constituye una forma inter-
mitente del síndrome de Brugada, desenmasca-
rada probablemente por alteraciones autonómi-
cas; siendo más evidente durante la prueba de
esfuerzo y en la etapa de recuperación.

Caso clínico
Hombre de 28 años de edad sin antecedentes de
importancia y asintomático hasta que presentó
síncope único sin pródromos por lo que acudió
a atención hospitalaria donde no se detectó al-
guna alteración durante la exploración física. Un
electrocardiograma tomado en aquella ocasión
(Fig. 1) reveló ritmo sinusal, con una frecuen-
cia cardiaca de 75 lpm, con ÂQRS

F
 situado a +

70º, intervalo PR de 200 mseg, complejos S > R
en V

1
 con desnivel positivo convexo del segmen-

to ST (2 mm) de V
1
 a V

3
 y la presencia de onda

U. Había desnivel negativo cóncavo de ST (ima-
gen en espejo) de DIII y aVF. BRDHH de grado
intermedio: tiempo de inicio de la deflexión in-
trinsecoide (TIDI) = 80 mseg en aVR y 40 mseg
en V

1
. Posteriormente, en un estudio de rutina,

se tomó un electrocardiograma (Fig. 2) que evi-
denciaba un cuadro de bloqueo de rama dere-
cha del haz de His de grado intermedio; TIDI =
75 mseg en aVR y 35 mseg en V

2
 6a y elevación

del segmento ST convexo de V
1
 a V

3
, de más de

3 mm. Una radiografía de tórax y un ecocardio-
grama transtorácico en modo M, bidemensio-
nal y Doppler codificado a color no detectaron
alteraciones estructurales. Se decidió realizar un
estudio Holter de 24 horas observando pausas
sinusales de 2,400 mseg y bloqueo sinoauricu-

Fig. 1.  Electrocardiograma de 12 derivaciones tomado después del episodio sincopal.
Se observa un desnivel positivo convexo, del segmento RS-T de V1 a V3.
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lar de segundo grado (Mobitz II) durante la no-
che (Fig. 3). Una prueba de esfuerzo con proto-
colo de Bruce demostró, durante el ejercicio, una
disminución de la elevación del segmento ST,
en V

1
 y V

2
, más evidente en V

2
, hasta normali-

zarse (Fig. 4). Posteriormente, durante la fase
precoz de la recuperación el paciente empezó a
tener un desnivel positivo del segmento ST en
V

2
 (al primer minuto), que aumentaba progresi-

vamente hasta más de 10 mm, siendo más evi-
dente a los 3 y 6 minutos. Se llegó a un desnivel
positivo del segmento ST de 13 mm (Fig. 5 ). El
paciente nunca presentó algún tipo de taquia-
rritmia durante la prueba de esfuerzo. Posterior-
mente, durante la consulta, se tomó un nuevo
electrocardiograma que mostraba un cuadro ca-

racterístico de bloqueo de rama derecha del haz
de His de grado intermedio y un desnivel posi-
tivo convexo del segmento ST pero con interva-
lo PR de 240 mseg [bloqueo A-V de primer gra-
do] (Fig. 6). Durante el estudio electrofisiológi-
co se indujo un episodio de FV por estimula-
ción ventricular. Actualmente este sujeto perma-
nece asintomático y está en espera de la coloca-
ción de un desfibrilador ventricular automático
implantable.

Discusión
Desde la descripción inicial del síndrome en
1991,1 han sido publicados varios informes so-
bre su presencia. Sin embargo, se ha encontrado
que su incidencia es difícil de establecer aunque

Fig. 2.  Electrocardiograma de 12 derivaciones tomado 2 meses después del de la figura 1, donde se observa un
cuadro característico del síndrome de Brugada.
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Fig. 3. Holter de 24 horas, donde se observa presencia de pausas sinusales de 1800
mseg y bloqueo sinoauricular de segundo grado (Mobitz II).

gía del segmento ST en derivaciones pre-
cordiales derechas, una de forma convexa lla-
mada “coved”  como la que fue descrita inicial-
mente por Brugada y la otra en forma de silla de
montar denominada “sadle-back”.13 Existen re-
portes de una forma oculta que puede ser des-
enmascarada por fármacos bloqueadores de los
canales de sodio, lo que hace más problemático
sospecharlo.4 La historia clínica con base en los
antecedentes familiares de muerte súbita abor-
tada, lo hace sospechar y puede llegarse a utili-
zar fármacos como la ajmalina, la flecainida, y
la procainamida endovenosa para desen-
mascararlo si el electrocardiograma es nor-
mal.14,15 Aunque se han reportado casos de des-
enmascaramiento de este síndrome con el uso
de propafenona,14 su uso todavía es limitado; no
obstante, sería de gran interés por la disponibi-
lidad de este fármaco en nuestro país. Sin lugar
a duda no existe ninguna dificultad diagnóstica
cuando uno observa el cuadro típico. Nuestro
caso pone de manifiesto una variabilidad
electrocardiográfica que muestra un comporta-
miento dinámico de los cambios electro-
cardiográficos durante el ejercicio, aunque pue-
den existir formas intermedias del cuadro
electrocardiográfico como han señalado otros
autores.13 En nuestro caso se trata de una forma
intermitente; de hecho el primer electrocardio-
grama (Fig. 1) prácticamente parece normal, a
excepción de datos de vagotonía por la presen-
cia de onda U. A diferencia del segundo elec-
trocardiograma que muestra un cuadro típico
del síndrome de Brugada. Más aún, la graba-
ción Holter de 24 horas mostraba pausas
sinusales y bloqueos sinoauriculares de segun-
do grado (Mobitz II) durante la noche. Tales
hallazgos hacen pensar en un fuerte componen-
te autonómico. Los informes sobre el ritmo
circadiano de FV en 12 pacientes con el sín-
drome de Brugada, aunque resultaron sugesti-
vos de un aumento nocturno de la actividad
vagal y retiro simpático, hacen pensar que el
tono autonómico pueda tener un papel arrit-
mogénico en dichos pacientes.16

La estimulación adrenérgica disminuye la elevación
del segmento ST, mientras que la estimulación va-
gal lo aumenta.17 De hecho es este el comportamien-
to durante la prueba de esfuerzo. En nuestro caso se
observó el cuadro clásico de respuesta adrenérgica
durante el ejercicio y una disminución del desnivel
positivo del segmento ST, relacionado con la varia-
bilidad de la frecuencia cardiaca. Durante la recu-

hay cierta predilección en algunos países como
Camboya y Tailandia.7

En América latina son escasos los informes te-
niéndose algunos en Sudamérica como Brasil,8,9

Uruguay,10 Chile,11 y Argentina.12 En todos es-
tos reportes se señalaba un cuadro típico del sín-
drome de Brugada, es decir, la presencia de un
bloqueo de rama derecha y elevación del seg-
mento ST en precordiales derechas. Si bien es
cierto que pueden existir dos tipos de morfolo-
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Fig. 5.  Durante la etapa de postesfuerzo se puede observar el aumento progresivo del desnivel positivo del segmento ST, en los minutos 1, 3, 4,
y 6.

Fig. 4.  En el panel de la izquierda se observan tres derivaciones de superficie antes de la prueba de esfuerzo demostrando el desnivel positivo del
segmento ST más evidente en V2. En el panel de la derecha, al empezar la prueba de esfuerzo se observa, en la I, II y III etapa el desnivel del
segmento ST. Se normaliza en la derivación V2 de manera más evidente durante la tercera etapa (Flecha).
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Fig. 6.  Electrocardiograma de 12 derivaciones tomado posteriormente. Obsérvese el
desnivel tan importante del segmento ST en V2, con bloqueo a AV de primer grado,
siendo más evidente en aVF.

09:06:31 10.Abr. 0 25mm/s 10mm/nV
SAD 60Hz 35Hz FC 78/min. MAN

peración el paciente presentaba una elevación im-
portante del segmento ST, a veces superior a la ob-
servada en los trazos de reposo.
Todo parece indicar que los cambios espontáneos
del electrocardiograma tengan una relación con
el tono autonómico, pero habrá que demostrarlo
en estudios prospectivos.

Conclusiones
El presente estudio revela el amplio espectro de
alteraciones electrocardiográficas en un paciente
joven sin cardiopatía estructural, desde un elec-
trocardiograma normal hasta un cuadro típico de
síndrome de Brugada. Se necesita cierta suspica-
cia clínica y electrocardiográfica para sospechar
esta entidad frente a los cuadros no característi-
cos del síndrome. Por otro lado, deberá sistema-
tizarse el uso de fármacos que desenmascaren la
forma oculta. Sin embargo, la disponibilidad del
fármaco limita su uso rutinario, y la prueba de
esfuerzo puede ser utilizada para detectar algu-
nos casos.
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