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 Desde la descripción inicial del síndrome en 1992 (1) se han publicado innumerables estudios en 

todo el mundo. La variabilidad del electrocardiograma ha motivado que la valoración real en la 

población general presente muchas dificultades. La existencia de formas intermitentes y formas ocultas 

ha representado una barrera a la estimación exacta de su frecuencia. La omisión de pruebas 

farmacológicas, con ajmalina, procainamida o flecainida, ante la existencia de síncope de etiologia 

desconocida o de fibrilacin ventricular, ha llevado a la infravaloración de su prevalencia. 

 

 Se han descrito dos tipos de morfologia del segmento ST en derivaciones precordiales 

derechas, una convexa ("coved"), como la inicialmente descrita por Brugada y Brugada (1) (Figura 1), y 

otra en silla de montar ("saddle-back") (2,3) (Figura 2). La primera, tipo "coved", ha sido relacionada por 

algunos autores con un fuerte potencial arritmógeno (2,3), relación que no ha podido ser confirmada por 

otros (4), y la segunda con el curso crónico del síndrome (2). 

 

 

 
Figura 1.- Electrocardiograma típico del síndrome. Patrón similar a un bloqueo de rama 

derecha en V1 y elevación del segmento ST de V1 a V3 con morfologia tipo "coved". 

 

 

 

 



 
 

 
Figura 2.- Electrocardiograma del síndrome. Elevación del segmento ST de V1 a V3, con morfologia tipo "saddle-back". 

 

La variabilidad del patrón electrocardiográfico del síndrome fue demostrada por primera vez por 

Miyazaki et al.(5). Hoy es aceptado por todos que el patrón electrocardiográfico es variable en el 

tiempo, dependiente del estado autonómico y del empleo de fármacos antiarrítmicos. La estimulación 

adrenérgica disminuye le elevación del segmento ST, y la estimulación vagal lo aumenta. El ejercicio 

generalmente disminuye la elevación del segmento ST, pero en algunos la aumenta. La administración 

de fármacos de la clase Ia,Ic y III aumenta la elevación del segmento ST (5,6,7).  

 

 La variabilidad de la frecuencia cardiaca tambien se ha relacionado con los cambios del 

segmento ST (3,4,6,8). Se ha observado que cuando la frecuencia cardiaca disminuye, aumenta la 

elevación del segmento ST, y cuando la frecuencia cardiaca se incrementa disminuye la elevación del 

segmento ST (8).  

 

 Recientemente se han publicado estudios (9,10) en los que se ha observado la influencia de 

fármacos psicotropos, y de la cocaina, en la aparición transitoria del patrón eléctrico del síndrome. 

 

 Aunque sabemos que los cambios en el tono autonómico pueden aumentar o disminuir la 

elevación del segmento ST, en ocasiones se observan cambios espontáneos del patrón 



 
 

electrocardiográfico, en situaciones autonómicas aparentemente idénticas, o al menos sin grandes 

cambios en la frecuencia cardiaca. Nosotros (11) hemos observado en un paciente, gran variabilidad 

espontánea de la morfologia precordial del segmento ST a lo largo de diez dias de hospitalización, 

observándose la forma "coved", "saddle-back" y otros tipos intermedios, que se alternaban con relativa 

frecuencia. Tanto la máxima como la mínima elevación del punto J coincidieron con una frecuencia 

cardiaca similar y relativamente baja, de 65 y 62 lat/min, respectivamente (Figura 3).  

 

 
Figura 3.- Registros electrocardiográficos de un mismo paciente , de V1 a V3: Múltiples cambios espontáneos de  la 

morfologia del segmento ST, observándose los tipos "coved", "saddle-back" y otras intermedias. (FC: frecuencia cardiaca). 

 

 Últimamente se han publicado estudios (12,13,14) en los que se ha verificado que el registro 

eléctrico, utilizando derivaciones precordiales mas altas ayudan al reconocimiento del síndrome.  

 Hay que destacar el carácter dinámico de los cambios electrocardiográficos, mostrando a veces 

patrones no muy claros del síndrome que pueden confundir el diagnóstico. Esta gran variabilidad del 

patrón electrocardiográfico apoya la existencia de un trastorno funcional frente a la posibiidad de un 

trastorno secundario a un daño estructural permanene. De todas formas, los moduladores ciertos de los 

cambios electrocardiográficos son desconocidos (15).  

 

 No ha podido aclararse aún las causas desencadenantes de las características arritmias rápidas 

polimórficas. Generalmente el electrocardiograma previo al desarrollo del episodio arrítmico está en 

ritmo sinusal, sin cambios en la repolarización ni en el intervalo QT. Sin embargo, se han observado 

casos en los que la arritmia se ha iniciado con un ciclo corto-largo-corto (15), y se ha sugerido que en 

algunos casos el inicio de la arritmia era bradicardia-dependiente (4). 



 
 

 En resumen el patrón electrocardiográfico del síndrome de Brugada puede cambiar, de una 

parte, por modificaciones del estado autonómicos y el empleo de fármacos antiarrítmicos, y de otra, de 

forma espontánea, sin que exista evidencia de modificaciones autonómicas, o al menos sin cambios 

significativos de la frecuencia cardiaca. Los moduladores exactos de los cambios electrocardiográficos 

no son conocidos (15).         
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