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RESUMEN 
Se presenta el caso de una mujer de 55 años, con cuadros sincopales y diagnóstico 
de síndrome de Brugada, al presentar el patrón convexo de manera espontánea. 
Se implantó un desfibrilador automático y en el seguimiento clínico (106 meses) 
presentó un episodio de fibrilación ventricular. Durante este tiempo se le realiza-
ron 13 electrocardiogramas y presentó el patrón convexo en todos ellos, además 
se observó una significativa variabilidad morfológica y en las mediciones electro-
cardiográficas que reflejan la despolarización y repolarización ventriculares.  
Palabras clave: Síndrome de Brugada, Muerte súbita cardíaca, Síncope, Fibrilación 
ventricular 
 
Changes in ventricular depolarization and repolarization in the 
clinical follow-up of a patient with Brugada syndrome 
 
ABSTRACT 
We present the case of a 55-year-old woman with syncopal episodes and a diagno-
sis of Brugada syndrome, who spontaneously presented the convex pattern. She 
received an implantable cardioverter-defibrillator and had a ventricular fibrillation 
event in the clinical follow-up (106 months). Over this time, 13 electrocardiograms 
were performed, all of them showing the convex pattern. Moreover, significant 
variability was observed in wave morphology and electrocardiographic measure-
ments related to depolarization and ventricular repolarization.  
Keywords: Brugada syndrome, Sudden cardiac death, Syncope, Ventricular fibril-
lation 
 
 
 
INTRODUCCIÓN 
El síndrome de Brugada (SB) es una canalopatía que forma parte del lla-
mado síndrome de la onda J1, asociado a episodios de síncope o muerte 
súbita cardíaca (MSC) debido a arritmias ventriculares malignas (AVM).  
Se diagnostica (recomendación clase I, nivel de evidencia C)2 mediante la 
aparición del patrón electrocardiográfico convexo de manera espontánea, 
o posterior a una prueba farmacológica mediante la administración intra-
venosa de bloqueadores de canales de sodio, en una o más derivaciones 
precordiales derechas, con V1 y V2, o ambas, posicionadas en el segundo, 
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tercer o cuarto espacio intercostal3. 
La conducta terapéutica preventiva en estos pa-

cientes incluye modificaciones del estilo de vida, 
evitar el uso de fármacos que inducen la elevación 
del segmento ST en derivaciones precordiales dere-
chas, el consumo excesivo de alcohol y la ingesta 
abundante de comida; así como tratar, de manera 
temprana, cualquier episodio febril con antipiréti-
cos.2 

La prevención de MSC se basa en la colocación 
de un desfibrilador automático implantable (DAI) en 
pacientes sintomáticos. Los asintomáticos generan 
los mayores retos para el personal médico a la hora 
de decidir entre tratamiento conservador, farmaco-
lógico con quinidina o implante de DAI2,4,5. 

La prolongación de las medidas de algunos pa-
rámetros electrocardiográficos que reflejan la despo-
larización y la repolarización ventriculares, como el 
intervalo QT o el intervalo TPICO-TFINAL (TP-F), han sido 
asociadas a un mayor riesgo de presentar AVM en el 
seguimiento en pacientes con SB6,7. Sin embargo, se 
desconoce cuán variables pueden ser estas medi-
ciones entre un electrocardiograma (ECG) y otro, en 
estos pacientes. 

 
 

CASO CLÍNICO 
 
Mujer de 55 años de edad, sin antecedentes familia-
res de muerte súbita, que en 1993 sufrió un episodio 
sincopal matutino, en 1994 presentó 4 episodios 
similares, uno de ellos con relajación de esfínteres, 
todos en vigilia, algunos precedidos de palpitaciones 
y otros de debilidad y malestar general. Por estos 
antecedentes fue valorada por Neurología e inició 
tratamiento con anticonvulsivantes por diagnóstico 
de epilepsia. En 1999 se le realizó histerectomía y, 
en el postoperatorio mediato, presentó otro síncope. 
En 2003 y 2004 presentó cuadros sincopales de simi-
lares características a los del comienzo. A pesar de 
no presentar síntomas en los últimos 4 años, fue 
remitida en el año 2008 al Servicio de Arritmias y 
Electrofisiología por el hallazgo en el ECG del patrón 
convexo. Se realizó ecocardiograma y se descartó la 
presencia de enfermedad estructural, se estudió 
mediante estimulación eléctrica programada con el 
protocolo del consenso de expertos2,3,8,9, sin que se 
indujeran arritmias ventriculares. No obstante, por 
la historia clínica reflejada se le implantó DAI en 
mayo de ese año.  

El 20 de junio de 2011 a las 4:30 am presentó un 
episodio sincopal con relajación de esfínteres pre-

cedido de palpitaciones, el equipo detectó una fibri-
lación ventricular (FV) y la rescató con choque eléc-
trico. 

Esa madrugada presentó otros dos episodios sin-
copales similares; sin embargo, el dispositivo no re-
gistró eventos, lo que demuestra una etiología diver-
sa de estos cuadros.  

Desde ese último episodio hasta marzo de 2017, 
se ha mantenido asintomática y no se han registrado 
eventos de arritmias ventriculares en el dispositivo. 

Durante el seguimiento de 106 meses, se le han 
realizado 13 ECG y en todos ha presentado el patrón 
convexo (Figura 1). Además se observa una varia-
ción morfológica del patrón electrocardiográfico, así 
como cuantitativa de algunas mediciones que refle-
jan la despolarización y repolarización ventriculares 
asociadas a eventos de AVM en el seguimiento de 
pacientes con SB10-13. Las variaciones estuvieron en-
tre 80-140 ms para el TP-F, entre 20-80 ms para su dis-
persión (dTP-F), de 400-480 ms para el intervalo QT y 
de 426 a 523 ms para el intervalo QT corregido (QTc).  

 
  

COMENTARIO 
 
Sin lugar a dudas, la estratificación de riesgo para 
decidir la colocación de un DAI es la piedra angular 
en el tratamiento del SB. En esta paciente se implan-
tó un DAI por presentar el patrón convexo espontá-
neo además de episodios sincopales, recomenda-
ción clase IIa, nivel de evidencia C2. Esta recomen-
dación se basa en que la presencia del patrón con-
vexo de manera espontánea aumenta el riesgo de 
presentar AVM, el cual no varía en relación al nú-
mero de derivaciones donde aparece el patrón o al 
mayor aumento de la elevación del punto J, ni al 
registro en el segundo, tercer o cuarto espacio inter-
costal6.  

Nakano et al14 demostraron que la presencia del 
patrón convexo espontáneo en la derivación V2 está 
asociada a un mayor riesgo de presentar episodios 
de AVM. Okamura et al15, por su parte, determinaron 
que este patrón aumenta significativamente el riesgo 
de MSC o FV (HR 4,81; IC 95% (1,43-29,92); p=0,0079). 
El porcentaje de tiempo en que un paciente presen-
ta el patrón convexo en un registro Holter se ha en-
contrado como predictor de AVM en el seguimien-
to1; sin embargo, no existe literatura que indique 
que un mayor número de ECG con este patrón en el 
seguimiento se asocie a eventos futuros. Esta pa-
ciente lo presentó en todos los que se le realizaron 
(Figura 1), un dato interesante a señalar. 
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Figura 1. Electrocardiogramas durante el seguimiento clínico de una paciente con síndrome de Brugada por-
tadora de DAI. Todos los valores se expresan en milisegundos. Electrocardiogramas estandarizados a 25mm/s 
y 10mm/mV. QT, intervalo QT; QTc, QT corregido; TP-F, intervalo T pico-T final; dTP-F, dispersión del TP-F.  
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Además, el síncope en estos pacientes aumenta 
el riesgo de presentar AVM, ya que en este grupo la 
frecuencia anual de episodios de taquicardias ven-
triculares sostenidas o FV es relativamente alta, en-
tre 1,9-8,8%. Se estima que el riesgo es 4 veces mayor 
que el que presentan los pacientes asintomáticos y 4 
veces menor que los pacientes con parada cardíaca 
abortada. La principal dificultad radica en la diferen-
ciación clínica del síncope de causa cardíaca y no 
cardíaca6,7,15. 

Se ha demostrado que la presencia de síncope 
clínicamente asociado a arritmias ventriculares au-
menta significativamente el riesgo de MSC o FV (HR 
6,87; IC 95% (2,80-20,59); p<0,001)15. 

La prolongación de las diferentes mediciones 
electrocardiográficas que reflejan la despolarización 
y repolarización ventriculares no cambian la con-
ducta a seguir en un paciente en el que se plantea 

prevención secundaria; sin em-
bargo, estos valores se han reco-
nocido como predictores de AVM 
y han sido relacionados con la 
estratificación de riesgo en pacien-
tes asintomáticos. Algunos de es-
tos predictores son los intervalos 
QT10,11 y TP-F, así como la disper-
sión delTP-F

11,12. 
Las medidas realizadas en este 

caso fueron el QT, QTc, TP-F y dTP-

F. Como se observa en la (Figura 
2), hubo una amplia variabilidad 
de estas mediciones en el tiempo, 
sin existir una tendencia a aumen-
tar o a disminuir, sino una verda-
dera alternancia entre valores al-
tos y bajos. La prolongación de es-
tas medidas reflejan una inestabi-
lidad del miocardio ventricular 
que predispone a la aparición de 
AVM; lo que confiere la utilidad de 
estas mediciones para predecir 
episodios arrítmicos. No se dispo-
ne de literatura que exprese esta 
variabilidad en pacientes con SB, 
por ello los autores consideramos 
que deben realizarse estudios fu-
turos para precisar el valor de la 
variación en estas mediciones 
electrocardiográficas.  

La importancia del caso que se 
presenta es que demuestra que 
con el análisis de un solo ECG 

puede subestimarse el riesgo de presentar AVM en 
un paciente determinado. 
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ABSTRACT 
We present the case of a 55-year-old woman with syncopal episodes and a diagno-
sis of Brugada syndrome, who spontaneously presented the convex pattern. She 
received an implantable cardioverter-defibrillator and had a ventricular fibrillation 
event in the clinical follow-up (106 months). Over this time, 13 electrocardiograms 
were performed, all of them showing the convex pattern. Moreover, significant 
variability was observed in wave morphology and electrocardiographic measure-
ments related to depolarization and ventricular repolarization.  
Keywords: Brugada syndrome, Sudden cardiac death, Syncope, Ventricular fibril-
lation 
 
Variación de la despolarización y repolarización ventriculares en 
el seguimiento clínico de una paciente con síndrome de Brugada 
 
RESUMEN 
Se presenta el caso de una mujer de 55 años, con cuadros sincopales y diagnóstico 
de síndrome de Brugada, al presentar el patrón convexo de manera espontánea. 
Se implantó un desfibrilador automático y en el seguimiento clínico (106 meses) 
presentó un episodio de fibrilación ventricular. Durante este tiempo se le realiza-
ron 13 electrocardiogramas y presentó el patrón convexo en todos ellos, además 
se observó una significativa variabilidad morfológica y en las mediciones electro-
cardiográficas que reflejan la despolarización y repolarización ventriculares.  
Palabras clave: Síndrome de Brugada, Muerte súbita cardíaca, Síncope, Fibrilación 
ventricular 
 
 
 
INTRODUCTION 
 
Brugada syndrome (BS) is a channelopathy that is part of the so-called J 
wave syndrome1, associated with syncopal episodes or sudden cardiac 
death (SCD) due to malignant ventricular arrhythmias (MVA). It is diag-
nosed (class I recommendation, level of evidence C)2 by the spontaneous 
appearance of the convex electrocardiographic pattern, or after a drug test 
with intravenous administration of sodium channel blockers, in one or 
more right precordial leads, with V1 and V2, or both, positioned in the sec- 
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ond, third or fourth intercostal space3. 
Preventive therapeutic procedure in these pa-

tients includes lifestyle modifications, avoiding the 
use of drugs that induce ST-segment elevation in 
right precordial leads, alcohol abuse and excessive 
food intake; as well as early treatment of any febrile 
episode with antipyretics2. 

Sudden cardiac death prevention is based on the 
placement of an implantable cardioverter-defibril-
lator (ICD) in symptomatic patients. Asymptomatic 
patients are particularly challenging for medical per-
sonnel when deciding between conservative, drug 
treatment with quinidine or ICD implantation2,4,5. 

Measurements prolongation in some electrocar-
diographic patterns that reflect ventricular depolari-
zation and repolarization, such as the QT interval or 
TPEAK-TEND (TP-E), have been associated with an in-
creased risk of developing MVA at follow-up in pa-
tients with BS6,7. However, it is unknown to what 
extent these measurements may change from one 
electrocardiogram (ECG) to another, in these pa-
tients. 

 
 

CASE REPORT 
 
A 55-year-old woman with no family history of sud-
den death, who suffered a morning syncopal epi-
sode in 1993, presented 4 similar episodes in 1994, 
one of them with sphincter relaxation, all of them 
awake, some preceded by palpitations and others 
with weakness and general malaise. Because of this, 
she was assessed by Neurology and was com-
menced on a treatment of anticonvulsants for the 
diagnosis of epilepsy. In 1999 she underwent hyster-
ectomy and in the postoperative period she had 
another syncope. In 2003 and 2004 she presented 
syncopal episodes with similar characteristics to 
those of the beginning. Despite having no symptoms 
over the last 4 years, she was referred in 2008 to the 
Department of Arrhythmia and Electrophysiology 
due to the convex pattern found in the ECG. An 
echocardiogram was performed and the presence of 
structural disease was ruled out. She was studied by 
programmed electrical stimulation according to the 
expert consensus statement2,3,8,9, without inducing 
ventricular arrhythmias. However, due to her clini-
cal symptoms, she received an ICD on May of that 
year. 

On June 20, 2011 at 4:30 a.m. she had a syncopal 
episode with sphincter relaxation preceded by pal-

pitations. The device detected a ventricular fibrilla-
tion (VF) and rescued her with electric shock. 

That morning she presented two other similar 
syncopal episodes; however, the device did not 
record them, evidencing that these episodes had a 
different etiology. 

From that last episode until March 2017, she has 
remained asymptomatic and there have been no 
ICD-recorded events of ventricular arrhythmias. 

Thirteen ECGs have been performed during the 
106-month follow-up, all of them showing the convex 
pattern (Figure 1). Moreover, a morphological vari-
ability of the electrocardiographic pattern is ob-
served, as well as a quantitative change in some 
measurements that reflect ventricular depolarization 
and repolarization associated with MVA events in 
the follow-up of patients with BS10-13. The changes 
were between 80-140 ms for the TP-E, between 20-80 
ms for its dispersion (TP-Ed), from 400-480 ms for the 
QT interval and from 426 to 523 ms for the corrected 
QT interval (QTc). 

 
  

COMMENT 
 
Undoubtedly, risk stratification for ICD implantation 
is the cornerstone in the treatment of BS. In this pa-
tient, an ICD was implanted because of the sponta-
neous convex pattern as well as syncopal episodes, 
class IIa recommendation, level of evidence C2. This 
recommendation is based on the fact that the pres-
ence of the convex pattern spontaneously increases 
the risk of MVA, which does not change in relation 
to the number of derivations where the pattern ap-
pears or to the greatest increase in the J point eleva-
tion, nor to the record in the second, third or fourth 
intercostal space6.  

Nakano et al14 demonstrated that the presence of 
the spontaneous convex pattern in the V2 lead is as-
sociated with an increased risk of MVA episodes. On 
the other hand, Okamura et al15, determined that this 
pattern significantly increases the risk of SCD or VF 
(HR 4.81, CI 95% [1.43-29.92], p=0.0079). The percent-
age of time in which a patient presents the convex 
pattern in a Holter registry has been found to be a 
predictor for MVA at follow-up1. However, there is 
no literature that indicates that a greater number of 
ECGs with this pattern in follow-up is associated with 
future events. This patient presented the convex 
pattern in all those that were performed (Figure 1), 
an interesting fact to point out. 
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Figure 1. Electrocardiograms during the clinical follow-up of a patient with Brugada syndrome who has an 
ICD. All values are expressed in milliseconds and recordings are standardised at 25mm/s and 10mm/mV.  
QT, QT interval; QTc, QT corrected; TP-F, Tpeak-Tend interval; dTP-F, TP-E dispersion.  
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In addition, syncope in these patients increases 
the risk of developing MVA, since in this group the 
annual frequency of sustained ventricular tachycar-
dia or VF episodes is relatively high, between 1.9-
8.8%. It is estimated that the risk is 4 times higher 
than that presented by asymptomatic patients and 4 
times lower than patients with aborted cardiac ar-
rest. The main difficulty lies in the clinical differenti-
ation of syncope from cardiac and non-cardiac 
causes6,7,15. 

It has been shown that the presence of syncope 
clinically associated with ventricular arrhythmias 
significantly increases the risk of SCD or VF (HR 
6.87, CI 95% [2.80-20.59], p<0.001)15. 

Prolongation of the different electrocardiographic 
measurements that reflect ventricular depolarization 
and repolarization do not change the procedure to 
be followed in a patient in whom secondary preven-

tion is considered; however, these 
values have been recognized as 
MVA predictors and have been 
related to risk stratification in 
asymptomatic patients. Some of 
these predictors are the QT10,11 

and TP-E intervals, as well as TP-E 
dispersion11,12. 

The measurements made in 
this case were QT, QTc, TP-E and 
TP-Ed. As shown in (Figure 2), 
there was a wide variability of 
these measurements over time, 
without a tendency to increase or 
decrease, but a true alternation 
between high and low values. This 
prolongation reflects an instability 
of the ventricular myocardium, 
predisposing the appearance of 
MVA; which evidences that these 
measurements are useful to pre-
dict arrhythmic episodes. There is 
no literature on this variability in 
patients with BS. Therefore, we 
believe that future studies should 
be carried out to determine the 
value of such electrocardiographic 
changes.  

This case report clearly dem-
onstrates that, by analyzing only a 
single ECG, we may underestimate 
the risk of MVA in a given patient. 
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