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RESUMEN 

Introducción: El síndrome de Brugada es un trastorno hereditario de la electrofisiología cardíaca que 

aumenta el riesgo de desarrollar síncope y muerte súbita, el cual se caracteriza por una mutación de los 

canales de sodio cardíaco y provocar un latido cardíaco más rápido del normal en las cámaras inferiores del 

corazón, lo que impide que la sangre circule con eficiencia. Objetivo: Caracterizar clínicamente el 

síndrome de Brugada como la principal causa de muerte súbita en la actualidad. Método: Mediante la 

técnica de revisión bibliográfica, se realizó un exhaustivo análisis de 25 artículos seleccionados con la 

calidad científica requerida, publicados de 1992 a 2021, los cuales se obtuvieron a partir de una búsqueda 

de información en las bases de datos de Infomed, Scopus, Medline, SciELO y Pudmed. Se emplearon los 

métodos de análisis, síntesis y sistematización, que posibilitaron la interpretación de la bibliografía 

encontrada y la organización del conocimiento. Resultado: El síndrome de Brugada frecuentemente no se 

asocia a ningún síntoma y se suele diagnosticar mayoritariamente mediante la realización de un 

electrocardiograma. Conclusiones: El manejo de este trastorno se basa en identificar a los pacientes con 

mayor riesgo de muerte súbita y que pueden beneficiarse de un  desfibrilador automático implantable como 

tratamiento para prevenir este trastorno cardiaco. 

Palabras claves: Arritmias; Muerte Súbita; Síndrome de Brugada, Trastorno Cardíaco. 

ABSTRACT 

mailto:yoelquisna@infomed.sld.cu
mailto:evanalejandrolegrapita@gmail.com
mailto:ileanamachado2001@gmail.com
mailto:raimem2001m@gmail.com
mailto:joseasdrubal.arias@gmail.com


Introduction: Brugada syndrome is a hereditary disorder of cardiac electrophysiology that increases the 

risk of developing syncope and sudden death, which is characterized by a mutation of the cardiac sodium 

channels and cause a heartbeat faster than normal in the chambers lower parts of the heart, preventing 

blood from circulating efficiently. Objective: Clinically characterize Brugada syndrome as the main cause 

of sudden death today. Method: Using the literature review technique, an exhaustive analysis of 25 

selected articles with the required scientific quality was carried out, published from 1992 to 2021, which 

were obtained from a search for information in the databases of Infomed, Scopus , Medline, SciELO and 

Pudmed. Analysis, synthesis and systematization methods were used, which made possible the 

interpretation of the bibliography found and the organization of knowledge. Result: Brugada syndrome is 

not associated with any symptoms and is usually diagnosed mostly by performing an electrocardiogram. 

Conclusions: The management of this disorder is based on identifying patients with a higher risk of sudden 

death and who may benefit from an implantable cardioverter-defibrillator as a treatment to prevent this 

cardiac disorder.  

Keywords: Arrhythmias; Sudden death; Brugada Syndrome; Heart Disorder. 

I. INTRODUCCIÓN 

    El síndrome de Brugada es un trastorno hereditario de la electrofisiología cardíaca que aumenta el riesgo 

de desarrollar síncope y muerte súbita, el cual se caracteriza por una mutación de los canales de sodio 

cardíaco y provocar un latido cardíaco más rápido del normal en las cámaras inferiores del corazón, lo que 

impide que la sangre circule con eficiencia.1  

    Fue descrito por primera vez en 1992 por los hermanos Pere Brugada y Josep Brugada; los cuales  

observaron el mismo patrón electrográfico en un niño polaco de tres años y en su hermana fallecida de 

muerte súbita, que recibía tratamiento con amiodarona y tenía implantado un marcapasos. La reconocieron 

como una entidad clínica distinta, causante de muerte súbita por fibrilación 

ventricular (una arritmia cardíaca letal).2,3,4   

    Desde su descripción y hasta la actualidad ha sido motivo de investigación en los principales laboratorios 

a nivel mundial. Este  padecimiento  afecta a 5 de cada 10 000 personas en el mundo, aunque gran parte de 

la población no está diagnosticada debido a la asintomaticidad que presenta. La prevalencia del síndrome 

de Brugada es más alta en Asia que en Europa y Estados Unidos, siendo  más frecuente en varones . En 

nuestro país el síndrome de Brugada es causa del 4-12 % de todas las muertes súbitas de origen cardíaco y 

del 20 % de aquellos con "corazón sano''.5,6  

    Problema científico: ¿Por qué el síndrome de Brugada es la principal causa de muerte súbita en la 

actualidad? 

   Justificación del problema científico: Se realizó la presente revisión bibliográfica debido a que el 

síndrome de Brugada es un trastorno poco conocido, pero puede llegar a ser fatal para las personas que lo 

padecen, que en su mayoría no lo saben hasta que no alcanzan una determinada edad; por lo que es 

importante estar informado, para ayudar a prevenirlo. 

    Objetivo: Caracterizar clínicamente el síndrome de Brugada como la principal causa de muerte súbita en 

la actualidad. 

II. MÉTODO 

https://es.m.wikipedia.org/w/index.php?title=Pere_Brugada&action=edit&redlink=1
https://es.m.wikipedia.org/wiki/Fibrilaci%C3%B3n_ventricular
https://es.m.wikipedia.org/wiki/Fibrilaci%C3%B3n_ventricular
https://es.m.wikipedia.org/wiki/Arritmia


    Mediante la técnica de revisión bibliográfica, se realizó un exhaustivo análisis de 25 artículos 

seleccionados con la calidad científica requerida, publicados de 1992 a 2021, los cuales se obtuvieron a 

partir de una búsqueda de información en las bases de datos de Infomed, Scopus, Medline, SciELO y 

Pudmed. Se emplearon los métodos de análisis, síntesis y sistematización, que posibilitaron la 

interpretación de la bibliografía encontrada y la organización del conocimiento. 

    Se emplearon como palabras claves: síndrome de Brugada, arritmias, muerte súbita, trastorno cardíaco 

para la búsqueda de la información; y se obtuvieron un total de 120 artículos seleccionándose solo 25 por 

su importancia para el trabajo.  

III. DESARROLLO 

En cuestiones del corazón, como del cerebro, la medicina anda en constante descubrimiento, pues muchos 

son los misterios de estos dos órganos tan vitales para el ser humano. El síndrome de Brugada es una 

patología de sujetos jóvenes y de carácter hereditario. Reconocer el síndrome es fundamental, dado el 

riesgo inherente de aparición de arritmias graves y de muerte súbita.7,8 

Definición de la enfermedad: 

    El síndrome de Brugada es un trastorno del sistema eléctrico del corazón que se caracteriza por elevación 

del segmento ST en las derivaciones precordiales derechas (V1 a V3), bloqueo completo o incompleto de la 

rama derecha, y susceptibilidad a una taquicardia ventricular y a una muerte súbita, sin que existan 

anomalías cardiacas aparentes.9,10 

Genética y fisiopatología: 

    Alrededor del 20 % de los casos de síndrome de Brugada están asociados con la mutación en el gen que 

codifica los canales de sodio en las membranas de los miocitos (células musculares del corazón); se dice 

que es una canalopatía del sodio. El gen, denominado SCN5A (Sodium Channel, Voltage-Gated, Type V, 

Alpha Subunit), está localizado en el brazo corto del cromosoma 3 (3p21). Hasta ahora se han observado 

ocho mutaciones: Tres de ellas han sido estudiadas con detalle. Una afecta el exón 28 (error en la lectura 

"missense mutations"), una el intrón 7 (inserción de dos bases AA), y la última representa una deleción de 

un nucleótido A en el gen SCN5A.11,12 

    El 60% de los pacientes resucitados de muerte súbita que presentan un electrocardiograma característico 

del síndrome Brugada tienen otros familiares afectados. Es decir, en más de la mitad de los pacientes existe 

una historia familiar de muerte súbita, se encuentran parientes con el mismo electrocardiograma o se han 

producido nuevas muertes en miembros de la familia que no quisieron ser estudiados.13 

    Debido a esto consideramos que se deben examinar a todos los miembros de una familia con algún 

miembro afectado por muerte súbita, ya que existen formas aisladas del síndrome en pacientes que 

probablemente son los primeros mutantes dentro de la familia.  

Electrocardiografía 

    Al electrocardiograma típico de un paciente con síndrome de Brugada se le conoce como aleta de 

tiburón. En algunos casos, la enfermedad puede ser detectada por la aparición de algunos patrones 

electrocardiográficos característicos, que pueden estar presentes de forma continua, o pueden ser 

provocados por la administración de fármacos (por ejemplo fármacos antiarrítmicos que bloquean los 

https://es.m.wikipedia.org/wiki/Mutaci%C3%B3n
https://es.m.wikipedia.org/wiki/Gen
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canales de sodio y causan las anormalidades del ECG como ajmalina o flecainida) o aparecer de forma 

espontánea debido a algún estímulo.11,14 

    El síndrome de Brugada tiene 3 patrones ECG (electrocardiográficos): 

 Tipo 1. Tiene un elevación curva del tipo ST de al menos una elevación de 2 mm (0.2 mV) del punto J 

y un segmento ST descendente gradualmente y seguido por una onda T negativa. 

 Tipo 2. Tiene un patrón de silla de montar con al menos una elevación de 2 mm del punto J y una 

elevación del segmento ST de al menos 1 mm con una onda T positiva o bifásica. Este tipo se puede ver 

ocasionalmente en sujetos sanos. 

 Tipo 3. Tiene un patrón curvo (como el Tipo 1) o de silla de montar (Tipo 2) con menos de 2 mm de 

elevación del punto J y menos de 1 mm de elevación del segmento ST. Este tipo no es raro en los 

sujetos sanos.14  

    De estos 3 tipos, solo hay evidencias de su potencial arritmogénico en los casos del tipo 1. En los tipos 2 

y 3 se requieren pruebas farmacológicas (bloqueantes de los canales de sodio) para desenmascarar el patrón 

típico o descartar el cuadro. La prueba farmacológica, con bloqueantes de los canales de sodio, es útil para 

confirmar los casos donde se manifiestan en forma incompleta o presentan un ECG normal 11,15. 

    Así, es imposible tener un signo de Brugada, o patrón, en el ECG sin tener síndrome de Brugada. Sin 

embargo, existen otro tipos de síntomas que pueden indicar que padeces este síndrome como son mareos, 

desmayos, jadeos, palpitaciones o latidos caóticos y extremadamente rápidos.16 

    Cuando un paciente presenta el patrón típico tipo 1 de Brugada y episodios de síncope, tiene 6 veces más 

riesgo de presentar muerte súbita que los pacientes cuyo patrón es demostrado mediante 

un test farmacológico.16 

Síntomas: 

    El síndrome de Brugada frecuentemente no se asocia a ningún síntoma y se suele diagnosticar al realizar 

un electrocardiograma por cualquier causa. Muchas personas con este síndrome no saben que tienen la 

afección debido a que no provoca ningún síntoma notable.17 

    Generalmente, este síndrome se caracteriza por una alta incidencia de síncope y muerte súbita en 

personas con un corazón estructuralmente sano, como consecuencia de arritmias ventriculares complejas. 

Además, se suele desarrollar más en varones.17 

    La mayoría de personas que padecen esta patología no presentan síntomas pero, cuando aparecen, los 

principales son: desmayos, mareos, arritmias o palpitaciones, paro cardiaco súbito, convulsiones, latidos 

irregulares, latido del corazón extremadamente rápido y caótico así como jadeos y respiración dificultosa 

particularmente de noche. Otro signo importante del síndrome de Brugada es un resultado anormal en un 

electrocardiograma (ECG), una prueba que mide la actividad eléctrica del corazón.18,19 

    Las arritmias del síndrome de Brugada frecuentemente ocurren en reposo, después de una comida 

copiosa, o durante el sueño. Estas situaciones están ligadas a períodos en lo que el nervio vago está 

activado.19  

https://es.m.wikipedia.org/wiki/Ajmalina
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    Coincidimos con el criterio de otros autores de que las  arritmias también ocurren cuando se tiene fiebre 

o después de una excesiva ingesta de alcohol. Ciertos medicamentos también empeoran la tendencia a las 

arritmias en pacientes con el síndrome de Brugada y deben ser evitados. 

Causas: 

    El síndrome de Brugada es un trastorno del ritmo cardíaco. Cada latido del corazón es provocado por un 

impulso eléctrico que generan unas células especiales de la cavidad superior derecha del corazón. Unos 

poros diminutos de cada una de estas células, llamados canales, dirigen esta actividad eléctrica, que hace 

que el corazón lata.20 

    En el síndrome de Brugada, un defecto de estos canales hace que el corazón lata anormalmente rápido, 

creando un peligroso ritmo cardíaco (fibrilación ventricular). Como resultado el corazón no bombea 

suficiente sangre al resto del cuerpo, pudiendo ocurrir  desmayos si el ritmo anormal dura poco tiempo, o 

una muerte cardíaca repentina si el latido anormal del corazón no se detiene.15,17,20 

    El síndrome de Brugada puede ser causado por: 

 Una anormalidad estructural del corazón, que puede ser difícil de detectar. 

 Un desequilibrio en las sustancias químicas que ayudan a enviar señales eléctricas a través del 

cuerpo (electrolitos). 

 El uso de ciertos medicamentos recetados o cocaína.20 

Factores de riesgo asociados a este trastorno: 

    Entre los factores de riesgo del síndrome de Brugada se incluyen los siguientes: 

 Antecedentes familiares de síndrome de Brugada, debido a que este síndrome es heredado.  

 Ser hombre, debido a que el diagnóstico de síndrome de Brugada es más frecuente en los hombres 

que en las mujeres. 

 La raza, debido a que el síndrome de Brugada se presenta con mayor frecuencia en asiáticos que 

en otras razas. 

 La fiebre, la cual no causa el síndrome de Brugada pero puede irritar el corazón y provocar 

desmayos o un paro cardíaco repentino si la persona padece este síndrome, sobre todo si es un 

niño.21,22 

Complicaciones: 

    Las complicaciones del síndrome de Brugada requieren atención médica de emergencia. Por ejemplo: 

 Paro cardiaco repentino. Si no se trata de inmediato, esta repentina pérdida de la función cardíaca, 

la respiración y la consciencia, que suele ocurrir durante el sueño, es mortal. Con una atención 

médica adecuada y rápida, se puede sobrevivir. 

 Desmayo. Si un paciente tiene síndrome de Brugada y se desmaya, debe buscar atención médica 

de emergencia.22 



Diagnóstico: 

    El diagnóstico del síndrome de Brugada es un desafío para cualquier médico, debido a que hay que 

contar con la persistencia suficiente para detectarlo fehacientemente en una prueba.23 

    El diagnóstico de la enfermedad se basa en el electrocardiograma, en el que aparecen unas alteraciones 

características. Además es importante evaluar si se han producido episodios de síncope o si se ha producido 

una muerte súbita en algún familiar.23 

    Concordamos con otros autores que aunque el corazón normalmente es estructuralmente normal, es 

importante realizar una ecocardiografía para detectar posibles alteraciones asociadas; y que en algunos 

casos en que el electrocardiograma es dudoso, pueden realizarse unas pruebas especiales que consisten en 

la inyección de ciertos medicamentos que ayudan a confirmar o descartar el diagnóstico. 

    Actualmente también hay disponibles test genéticos que permiten identificar la alteración genética y 

confirmar la enfermedad. En este tipo de test resultan positivos un tercio de los pacientes con la 

enfermedad y en este caso de que se detecte el gen causal, puede realizarse el test genético a los familiares 

para ver si son portadores de la enfermedad.21,23  

    Otro estudio que puede indicarse es el electrofisiológico, donde se requiere de un quirófano para insertar 

un catéter en el cuerpo, el cual se lleva hasta el corazón para registrar la actividad del órgano desde adentro 
23. 

    Consideramos que una vez detectado el trastorno es menester el seguimiento por parte de cardiólogos 

especializados que revisen las variables para alertar sobre los cambios, del mismo modo el paciente deberá 

aprender a controlar los factores que pudiesen incrementar el riesgo de padecer un paro cardíaco. 

Tratamiento y prevención: 

    Actualmente no existe tratamiento curativo. El único tratamiento posible es la implantación de un 

desfibrilador cardioversor, que consiste en un aparato que monitoriza el ritmo cardiaco, aunque se realiza 

solo si el médico lo considera imprescindible, siendo la única alternativa para poder evitar que el paciente 

fallezca si el corazón entra en fibrilación ventricular. 24 

    De hecho estamos de acuerdo con muchos especialistas que consideran que se puede llevar una vida 

normal con el síndrome de Brugada, aunque es importante ir haciéndose chequeos médicos para controlar 

la enfermedad. 

    Los tratamientos del síndrome de Brugada incluyen medidas preventivas como evitar el agravamiento de 

los medicamentos y reducir la fiebre. Se recomienda evitar drogas antiarrítmicas, drogas sicotrópicas, 

algunos anestésicos, cocaína y la fiebre, ya que dispara sucesos cardíacos en el síndrome  de Brugada. 

Teniendo en cuenta que el ejercicio físico y el consecuente aumento del tono vagal pueden ser 

arritmogénicos, también se aconseja no practicar deporte competitivo.23,24   

Efecto del COVID-19 en pacientes con síndrome de Brugada: 

    Cualquier infección, también la causada por la COVID-19 produce una sobrecarga para el corazón. La 

pandemia tiene relación con arritmias que ocurren a través de efectos directos en el miocardio o de efectos 

indirectos por los tratamientos que podrían ser útiles para detener el virus.25 

https://fundaciondelcorazon.com/informacion-para-pacientes/metodos-diagnosticos/electrocardiograma.html
https://fundaciondelcorazon.com/informacion-para-pacientes/metodos-diagnosticos/ecocardiograma.html


    Los medicamentos que se usan con más frecuencia para pacientes contagiados con la COVID-19 no 

están en la lista de medicamentos para evitar con pacientes con síndrome de Brugada. Sin embargo la 

atención al tratamiento del paciente con síndrome de Brugada es relevante en el contexto del brote de la 

pandemia, ya que la fiebre está asociada  inequívocamente  con eventos arrítmicos potencialmente mortales 

en estos pacientes.25 

    En el síndrome de Brugada se han descrito casos de cambios electrocardiográficos diagnósticos (patrón 

tipo 1) en pacientes con COVID-19. Se ha descrito que la fiebre puede hacer evidente los cambios 

electrocardiográficos de síndrome de Brugada y desarrollo de arritmias ventriculares.25 

    Los pacientes de alto riesgo (mutaciones en canales de sodio, menores de 26 años o mayores de 70 años, 

cambios electrocardiográficos espontáneos de síndrome de Brugada o síncope de origen cardiaco) se deben 

hospitalizar para monitorización electrocardiográfica y observar hasta que haya mejoría de la fiebre y de los 

cambios electrocardiográficos. Los pacientes que no son de alto riesgo pueden manejarse en casa.25 

IV.  CONCLUSIONES 

 El síndrome de Brugada es la causa eléctrica más frecuente de muerte súbita en las personas sin 

enfermedad cardíaca estructural demostrable. 

 La historia clínica y el análisis de los electrocardiogramas, son el pilar diagnóstico del síndrome de 

Brugada; aunque resultan muy útiles las pruebas farmacológicas y la estimulación eléctrica 

programada.  

 El manejo de este trastorno se basa en identificar a los pacientes con mayor riesgo de muerte súbita 

y que pueden beneficiarse de un  desfibrilador automático implantable como tratamiento para 

prevenir este trastorno cardiaco. 
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