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Los descubrimientos médicos y la investigación científica nos llevan, este mes de Junio, a conocer una de las enferme-
dades genéticas más inquietantes del mundo. Esta primera década del siglo XXI está siendo téstigo de grandes pasos.

Uno de los principales grupos científicos que investiga las posibles causas de esta enfermedad es
el equipo de BIO-ITACA de la Universidad Politécnica de Valencia. Dos de sus miembros, María
Guillem y Andreu Climent, nos ayudan a comprender mejor el progreso de sus investigaciones·

·

El diagnóstico de la altera-
ción en células cardiacas

que origina arritmias ven-
triculares y una posterior

muerte súbita en personas
jóvenes y sanas, está cada

vez más cerca

Cristina Muñoz, Valencia

L
a ciencia avanza, y no lo hace
de manera lenta, precisa-
mente. Centenares de grupos

de investigación de todo el mundo
trabajan, a diario, en laboratorios y
oficinas para intentar dar pequeños e
importantes pasos hacia delante, que
nos lleven a un mundo mejor. La me-

dicina es uno de los ámbitos científi-
cos que más está dando de qué hablar
en esta primera década del siglo XXI.
La revolución tecnológica junto con
las ganas y la iniciativa de profesores,
estudiantes, licenciados y ayudas eco-
nómicas, por parte de los organismos
oficiales, están haciendo posible des-
cubrimientos tan importantes como

la creación de células madre, vacunas
estratégicas o avances en el control de
enfermedades genéticas muy difíciles
de detectar. El Síndrome de Brugada
es una de ellas. Y el equipo de BIO-
ITACA de la Universidad Politéc-
nica de Valencia uno de los que trata
de investigarla.
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La enfermedadLa enfermedad
El Síndrome de Brugada es una en-
fermedad genética que altera las célu-
las del corazón causando la muerte
súbita temprana, en apenas diez mi-
nutos. La modificación de las células
cardíacas se origina en parte del
ADN, en lo que codifica los llamados
canales iónicos. Los iones que entran
y salen de las células musculares del
corazón (como el calcio, el sodio o el
potasio) son los que generan, de
forma coordinada, el latido del
mismo. Una mínima alteración en su
actividad provoca un cambio en el
impulso eléctrico, llamado potencial
de acción, y si a ese cambio le añadi-
mos una mutación, que alguno de los
canales iónicos no funcione bien, el
corazón puede empezar a fallar.
Lo complicado de esta enfermedad es
que no ha sido descubierta a raíz de la
mutación y sus consecuencias, sino al
contrario. El Síndrome de Brugada se
reveló al estudiar los efectos produci-

dos en la gente, al observar que mo-
rían personas jóvenes y sanas, con un
corazón estructuralmente fuerte, sin
aviso previo y sin ningún tipo de sín-
toma.

Pedro Brugada, cardiólogo español,
descubrió en 1992, mientras trabajaba
en el centro de cardiología del Hos-
pital OLV de Bélgica, un patrón ex-
traño en el electrocardiograma de
pacientes que habían padecido una
muerte repentina. La aleta de tiburón
era lo que mantenían en común, sin
embargo, ese impulso distinto en el
electro no aparece siempre (sólo en un
25% de los casos), de ahí la dificultad
de diagnosticar la enfermedad. El
doctor la define como “terrible, la más
letal que jamás pudiera imaginarse. Se
cobra las vidas de hombres saludables y
productivos que no tienen idea de que la
padecen”.

Muchos son los grupos de investiga-

ción que, a lo largo y ancho del
mundo, están actualmente tras la pista
de este síndrome, con la intención de
sacar en claro cualquier pista, por pe-
queña que sea, que ayude a elaborar su
diagnostico. Uno de los equipos del
Instituto de Aplicaciones de las Tec-
nologías de la Información y de las
Comunicaciones Avanzadas
(ITACA), de la Universidad Politéc-
nica de Valencia, ha descubierto que
utilizando un chaleco con un mayor
número de electrodos, con el que se
obtiene un mapa mucho más amplio
de la actividad cardiaca, se puede de-
tectar la alteración en el 75% de los
pacientes que la tienen pero no la de-
muestran con el electrocardiograma
convencional. Este grupo de jóvenes
investigadores está llevando a cabo
varios proyectos paralelos, con el fin
de desarrollar herramientas que per-
mitan identificar a los pacientes que
padecen el Síndrome de Brugada
(SDB).

ElIns�tuto ITACA (Ins�tuto de Aplicaciones de
las Tecnologías de la Información y de las Co-
municaciones Avanzadas) es una en�dad de

inves�gación y desarrollo de la Universidad Poli-
técnica de Valencia. Su principal fin es fomentar y
llevar a la prác�ca acciones de inves�gación cien-
�fica y de desarrollo tecnológico, incluidas las tec-
nologías de la información.
Su oferta tecnológica se concentra en cinco áreas:
Sistemas Electrónicos digitales e industriales, Sis-
temas Informá�cos de Altas Prestaciones, Sistemas
de Telecomunicaciones, Sistemas de TIC para la
Atención de la Salud y Aplicaciones Industriales del
Electromagne�smo.
ITACAman�ene una relación constante con las en-
�dades y organismos públicos de su entorno, como
la Generalitat Valenciana o el Ayuntamiento de Va-
lencia. Con ellos man�ene una línea directa de co-
laboración a través de proyectos de I+D+i. El

ins�tuto de Aplicaciones de las Tecnologías tam-
bién par�cipa en programas de I+D+i a nivel na-
cional e internacional, incluso ocupa posiciones de
privilegio en el ranking de par�cipación en pro-
yectos europeos.
El grupo de bioingeniería de ITACA (BIO-ITACA)
pertenece, también, a la UPV. Su principal obje�vo
ha sido la introducción de la tecnología en el pro-
cedimiento diagnós�co. Con ello, los miembros de
BIO-ITACA colaboran con�nuamente con el mundo
clínico. Sus colaboraciones van desde el ámbito na-
cional (universidades y hospitales) hasta el inter-
nacional (ins�tuciones europeas o clínicas
americanas).
El Ins�tuto ITACA dispone de una plan�lla de más
de 180 personas, todos ellos inves�gadores y téc-
nicos cualificados y experimentados.
Se encuentra en el Campus de Vera de la Universi-
dad Politécnica de Valencia, y, en la actualidad,
ocupa el Edificio 8G de la Ciudad Politécnica de In-
novación.
Sus páginas web:
ITACA: www.itaca.upv.es
BIO-ITACA: www.upv.es/bioitaca

En todo el mundo y a una edadEn todo el mundo y a una edad
tempranatemprana

La muerte súbita cardiaca se produce
por una arritmia que provoca un rá-
pido latido en los ventrículos del co-
razón, la fibrilación ventricular. Si el
órgano que bombea la sangre no
vuelve al ritmo normal en menos de
diez minutos, se produce la muerte
instantánea. La enfermedad ataca en
la plenitud de la vida y la autopsia no
revela los síntomas. En el continente
asiático es la segunda causa de muerte
de hombres jóvenes después de los
accidentes de tráfico. En Tailandia,
donde la patología está presente en
más del 90% de los pueblos del Nor-
este del país, es conocida como la
muerte del sueño (Lai Tai) y han lle-
gado a entrar en juego las creencias
sobrenaturales. En innumerables oca-
siones recurren a hechiceros, e incluso
se cree en la legendaria viuda fan-
tasma. La historia cuenta que la viuda
aparece por las noches y busca el alma
de un hombre dormido (muchas
muertes por parada cardíaca son noc-

turnas). Para protegerse los varones se
visten de mujer con el único fin de es-
quivarla.
María Guillem y Andreu Climent, del
grupo BIO-ITACA, nos confirman
que sí hay un mayor número de
muerte por SDB en Asia. Esto es de-
bido a que la enfermedad es genética
y se transmite de generación en gene-

ración. Aunque no todos los descen-
dentes de un paciente con el síndrome
van a padecerla, sí es mucho más pro-
bable que se transmita en lugares
donde la población es más reducida y
donde la cultura permite las relaciones
matrimoniales y reproductivas entre
personas de una misma familia (endo-
gamia).
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Las investigaciones acerca de las
zonas más propensas y de los porqué
del Síndrome de Brugada tampoco
cesan, sin embargo, lo que desde
BIO-ITACA explican es el funciona-
miento eléctrico del corazón: “no todos
tenemos el corazón igual. Una persona
puede tener un corazón con una combi-
nación de canales iónicos lo suficiente-
mente resistentes como para que
determinada mutación no le afecte. Sin
embargo, trasmite la enfermedad a su
hijo, que por el simple hecho de ser hom-
bre tiene el corazón algo distinto, y a él sí
le afecta dicha mutación”, explica An-
dreu. La gente asiática, del mismo
modo que son un poco más bajitos y
tienen los ojos rasgados, también tie-

nen las células del corazón distintas.
En principio son células totalmente
sanas, pero con la mutación del SDB
fallan más.
La edad media de los afectados por
esta muerte repentina es de treinta
años y, casi siempre, son varones apa-
rentemente sanos. Un tercio del total
muere sin mostrar síntomas y el 95%
no sobrevive por no haber recibido las
prácticas de reanimación cardiopul-
monar adecuadas, conocidas como
‘cadena de supervivencia’, según ase-
gura la Sociedad Española de Car-
diología (SEC). Cada minuto de
retraso en las tareas de reanimación
disminuye en un ocho o diez por
ciento las posibilidades de supervi-

vencia. Al pasar entre cuatro o seis
minutos los daños en todos los órga-
nos, incluido el cerebro, son inminen-
tes. Si el tiempo pasa de los diez
minutos y no se ha recibido atención
médica, la vida se puede dar por per-
dida.
Independientemente del país o con-
tinente, la muerte súbita por SDB, en
pacientes sin cardiopatía estructural
evidente, es real y diaria. La preocu-
pación de los expertos y equipos mé-
dicos por una enfermedad descubierta
tan recientemente y sin causas apa-
rentes, también lo es. El equipo de
bioingeniería de ITACA, en Valencia,
ha tomado ventaja frente a otros mu-
chos que tratan de investigarlo.

Pedro BrugadaPedro Brugada

Dr. Brugada (Imagen de archivo)

Tras estudiar medicina en la Universidad de
Barcelona, se dio cuenta de que su verda-
dera vocación era la cardiología. En 1979,

Pedro Brugada se trasladó a los Países Bajos para
trabajar como inves�gador en la Clínica de Elec-
trofisiología Cardiaca de la Universidad de Lim-
burg (Maastricht). Allí llegó a dirigir la
subespecialidad de cardiología centrada en el sis-
tema eléctrico del corazón, el diagnós�co de sus
alteraciones y su tratamiento. Once años des-
pués, en 1991, decidió trasladarse a Bélgica para
formar parte del equipo del centro de cardiolo-
gía del Hospital OLV, en Aalst. Allí realizó impor-
tantes inves�gaciones y fue donde descubrió,
junto a sus hermanos Josep y Ramón, la enfer-
medad de corazón llamada ‘Síndrome de Bru-
gada’ (1992).
Brugada reconoce que el único tratamiento, hoy
por hoy, posible es la implantación de un desfi-
brilador biventricular para resincronizar los la�-
dos del corazón. El problema se incrementa
“porque no se dispone de una infraestructura su-
ficiente para implantarlo a todos los pacientes
que lo necesitan”.
El descubrimiento del Síndrome de Brugada le
abrió las puertas para su ingreso en sociedades
cien�ficas y médicas: la Sociedad Española de
Cardiología, la Asociación Americana del Corazón,
la Sociedad Europea de Cardiología y la Sociedad

Belga de Cardiología, entre otras muchas.

Solución actual: la implantaciónSolución actual: la implantación
de un desfibrilador automáticode un desfibrilador automático

La gravedad del SDB reside en el
desconocimiento de su prevención
por parte de los profesionales, y es
esto lo que los grupos de investiga-
ción científica-médica están tratando
de explorar. Lo hacen a través de pro-
yectos en los que utilizan mapas elec-
trocardiográficos de pacientes con
patologías asociadas a la muerte sú-
bita cardiaca. Actualmente el único
tratamiento efectivo es el desfibrila-
dor con el que cuentan todos los cen-
tros médicos, sin embargo, no es un
método preventivo pues se utiliza una
vez causada la fibrilación y posterior
parada cardiaca. La única opción pre-
ventiva es el desfibrilador automático
implantable (DAI), una opción cara
y, muchas veces, innecesaria, ya que el
SDB no siempre causa paradas car-
díacas, puede no manifestarse nunca
y, por tanto, no ser necesario el desfi-
brilador.
Los altos costes de este pequeño apa-
rato que, con una operación, se im-
planta rozando el corazón, hace
necesarias una serie de pruebas pre-
vias que suponen también cierto pe-
ligro para los pacientes. Lo primero
que se ha de tener en cuenta es la di-
ficultad del diagnóstico. Cuando una
persona tiene indicios de que puede
sufrir la enfermedad, como puede ser

un episodio anterior de muerte súbita
de la que ha resucitado o algún fami-
liar que haya sufrido las consecuen-
cias del síndrome, se le realiza el
electrocardiograma y, posteriormente,
las pruebas específicas. Éstas se efec-
túan con el fin de localizar a aquellos
pacientes que la padezcan y, sobre
todo, aquellos que además de pade-
cerla pueden, algún día, manifestarla.

En la actualidad, la única
opción preventiva es el

Desfibrilador Automático Im-
plantable (DAI)

La primera de las pruebas realizadas
es la inyección de ajmalina, un fárma-

Simulación de la implantación del DAI
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co que acentúa el trazado extraño (o
aleta de tiburón) descubierto por Bru-
gada. Si ésta da positivo, se pasa al la-
boratorio de electrofisiología, donde
se introducen unos catéteres que lle-
gan hasta el corazón y se intenta in-
ducir la muerte súbita. No son
pruebas inocuas, tienen riesgo, pues se
hace fibrilar al corazón, igual que pa-
saría de forma natural. Sin embargo,

se realizan en un hospital y, en caso de
aparecer esa fibrilación, se puede car-
diovertir y el paciente recupera el
ritmo sinusal. Son éstas, las personas
con un corazón vulnerable a éstas
pruebas y que muestran una parada
cardiaca al alterar el ritmo del cora-
zón, las que tienen verdaderas posibi-
lidades de sufrir una muerte súbita.
Son éstos, los pacientes que necesitan

la implantación de un desfibrilador.
En la actualidad, esta es la manera
más simple y económica que se tiene
para averiguar si los pacientes necesi-
tan un aparato unido al corazón. Un
aparato que reaccione ante futuras, y
seguras, fibrilaciones ventriculares y,
en su caso, devolverlo al ritmo normal.

Avances científicosAvances científicos
Desde la Universidad Politécnica de
Valencia, donde hemos tenido la
oportunidad de hablar con María
Guillem, investigadora principal del
proyecto sobre Brugada, y Andreu
Climent, investigador contratado por

ITACA, quizá podamos dar otro paso
adelante en la ciencia médica, esta vez
en una enfermedad genética mortal.
El principal fin de las investigaciones
que se llevan a cabo hoy en día acerca
del SDB es, sin duda, salvar la vida de
personas que por una alteración en al-

guna de las células de su corazón,
puede morir. El segundo gran reto es
hacerlo con el menor sufrimiento po-
sible. Y si, además, se le suma la nece-
sidad de abaratar sus costes, para
hacerlo accesible a gente con pocos
recursos, mejor.

Disposición de los 67 electrodos con la técnica BSPM Chaleco ajustable utilizado para los electrocardiogramas

A través de la técnica del BSPM
(Body Surface Potencial Maping),
cartografía eléctrica de superficie, los
científicos pueden ver una imagen
electrocardiográfica más amplia. El
equipo valenciano ya ha utilizado este
método (en forma de chaleco, ajusta-
ble en tamaño) en otras ocasiones.
María explica que la idea de poner
más electrodos no es nueva, sino que
se lleva usando desde hace más de
veinte años, sobre todo para el infarto
de miocardio. El grupo de bioinge-
niería realiza las pruebas con un cha-
leco de 67 electrodos, en lugar de los
9 que se colocan para un electrocar-
diograma habitual, seis en el pecho y
tres en las extremidades. “Con esos

nueve electrodos vemos las zonas más
cercanas a ellos, principalmente el ven-
trículo izquierdo, y es una proyección li-
mitada”, afirma María, “con el BSPM
la actividad eléctrica del corazón se pro-
yecta en muchos más puntos”.
De esta manera se pueden detectar

otro tipo de fallos en los electrocar-
diogramas. Fallos que están presentes,
por ejemplo, en el ventrículo derecho,
como es el caso del SDB. Además, de
esta forma, también se pueden dife-
renciar enfermedades que tienen tra-
zados similares a los del SDB.
Podríamos ver más cosas a parte del
patrón en forma de aleta de tiburón,
que en algunos casos aparece y en
otros no (suele manifestarse sólo un
25% de las ocasiones). Incluso, en el
mismo paciente unas veces se da y
otras no; depende de muchos factores
como, por ejemplo, la temperatura
corporal o el estado de nervios. “Nues-
tra hipótesis era que si el electrocardio-Posición de los electrodos en el torso. Izquierda:

electrodos en el pecho; Derecha: en la espalda

4



Ciencia e Innovación Junio, 2010

grama presenta unas determinadas alte-
raciones respecto a la gente sana y ciertas
diferencias en cuanto a otras enfermeda-
des con trazados similares, tiene que
haber algo característico que nos permita
diagnosticarlo”, confiesa María.

“Con el BSPM la actividad
eléctrica del corazón se

proyecta en muchos más
puntos, no es tan limitado

como el electrocardiograma
convencional”

El resultado de las continuas investi-
gaciones es satisfactorio. El equipo de
la UPV ha descubierto que, al ampliar
el mapa electrocardiográfico, gracias a
la gran cantidad de electrodos del
chaleco, se va a poder detectar la alte-
ración en el 75% de los pacientes que
no la muestran con un electrocardio-
grama corriente. Las personas a las

que ellos examinan, son los pacientes
de Josep Brugada (hermano de Pedro
Brugada) en el Hospital Clínico de
Barcelona, y están muy bien diagnos-
ticados porque ya se les han hecho
todas las pruebas previas.

Ingeniería y medicina,Ingeniería y medicina,
avanzan de la manoavanzan de la mano

El equipo que dirige María, dentro de
BIO-ITACA, trata la parte médica,
pero también trabaja la vertiente de
ingeniería. Las personas que forman
parte del grupo han estudiado teleco-
municaciones y, aunque no se rela-
cione directamente, tiene mucho que
ver con el funcionamiento del cora-
zón. “Si tenemos 67 electrodos fuera,
¿podemos, con la información que hay
fuera, saber lo que está pasando dentro
del corazón? ¿Podemos reconstruir un
corazón y con esa información saber
dónde está el problema?”, preguntan re-

tóricamente. Este tipo de tratamiento
de señal, este tipo de modelado del
cuerpo humano y del corazón son
cosas que están unidas a la ingeniería.
Las ecuaciones de campo eléctrico, la
forma de propagación de los diferen-
tes tejidos o la resolución de ecuacio-
nes diferenciales, son aspectos de los
que también se encargan desde
ITACA. Trabajan buscando técnicas
de análisis, técnicas que procesen las
señales, técnicas de mapeo, incluso
bromean con el gran parecido que tie-
nen éstos con los mapas meteorológi-
cos. Dicen que “al final, cada célula es
una antena” e intentan obtener infor-
mación desde fuera, de manera no in-
vasiva.
Son aspectos menos interesantes
desde el punto de vista informacional
pero, en realidad, es a lo que más
tiempo y esfuerzos dedican los inge-
nieros.

Primero con animalesPrimero con animales
Para poder experimentar con los nue-
vos métodos en humanos, primero
han de ser probados en animales. De-
pendiendo del presupuesto para las
investigaciones y de lo que se esté tra-
tando, se utilizan conejos, perros o
cerdos. Incluso, en ocasiones va por
pasos: se empieza por conejos, si en
éstos funciona se pasa a los perros, si
en perros también funciona se pasa a
los cerdos y, finalmente, a los huma-
nos. En la Universidad Politécnica, en
colaboración con el Departamento de
Fisiología de la Universidad de Va-
lencia, trabajan con conejos. Utilizan
lo que llaman “técnica de corazón ais-
lado de conejo”. Con ella experimen-
tan los fármacos o los efectos de los
electrodos en las diferentes zonas del
corazón.
La cuestión fundamental de los pa-
cientes con SDB es que la enferme-
dad se tiene todo el tiempo, desde el
momento en que se nace, porque es
genética, entonces ¿por qué la parada
cardiaca se ha producido mientras
dormía? ¿Por qué mientras jugaba a
fútbol (en los deportistas no suele ser

SDB, sino displasia –en una zona
donde debería haber músculo hay car-
tílago o fibra-)? ¿Por qué cuando tenía
una temperatura corporal superior a
los 38 grados? Son este tipo de cosas
las que se tratan de estudiar con los
conejos.

El corazón aislado se conecta al sis-
tema Langendorff y se intenta simu-
lar, a través de diferentes métodos, la
muerte súbita. Lo hacen calentando e
inyectando sangre sintética, conocida
como Tyrode (una solución salina con
glucosa). Aunque todavía no se sabe
el porque, se ha descubierto que una
de las cosas que provoca que los pa-

cientes con SDB tengan un episodio
de fibrilación ventricular es el au-
mento de su temperatura.
Al corazón de conejo le provocan una
lesión quemando un trozo del mismo;
una vez quemado se intenta provocar
la fibrilación y se analizan las conse-
cuencias. Se le pueden poner doscien-
tos electrodos, incluso una cámara
óptica con la que se observan hasta
6400 células y, también, su funciona-
miento. Al aumentar el calor en la
sangre, por ejemplo, varía el potencial
de acción (es más estrecho), y al ser un
poco más estrecho la misma mutación
hace que se desequilibre la combina-
ción de canales iónicos. Conocidos
estos fenómenos, el modelo animal
permite la utilización de fármacos que
compensen los desequilibrios eléctri-
cos. Si estos fármacos muestran un
correcto funcionamiento en el labora-
torio pueden, en el futuro, pasar a ser
un tratamiento sustitutivo de los des-
fibriladores implantables. Este tipo de
aspectos son los que se estudian a tra-
vés de los experimentos con animales
y, los que más tarde, se aplican a los
enfermos.

Corazón de
conejo

conectado al
Sistema

Langendorff,
durante uno

de los
experimen-
tos que se
realizan en

los
laboratorios.
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“Hemos encontrado algo que“Hemos encontrado algo que
nadie había descubierto antes”nadie había descubierto antes”

Lo primero que se hace es tomar un
registro de 67 derivaciones y, en lugar
de estudiar los trazados electrocardio-
gráficos de forma simple, hacen una
representación en dos o tres dimen-
siones para ver la distribución de los
potenciales eléctricos y su evolución
en el tiempo. La forma de analizar la
información obtenida, es diferente. Ya
no se miran los electrocardiogramas
de manera subjetiva y en un único tra-
zado, sino que se ve una representa-

ción de todo el campo eléctrico que
genera el corazón desde todas las
perspectivas posibles de la caja torá-
cica.
Tras haber observado en innumera-
bles ocasiones, durante dos años, el
patrón de aleta de tiburón sin obtener
resultado alguno, Andreu afirma
“haber visto algo que no había visto
antes ningún otro grupo de investiga-
ción, porque todos estábamos centrados en
esa alteración y la zona cercana a la
misma”. Con la técnica del BSPM
han llegado a la conclusión de que las

alteraciones que sí tienen todos los
pacientes de SDB no están en ese
tiempo del electrocardiograma, sino
que están antes. En algunos pacientes,
tener ese problema hace que más
tarde aparezca la aleta, sin embargo,
en otros no. Lo que ahora sabemos es
que todos tienen el defecto antes, las
alteraciones están localizadas en la
despolarización (inicio del potencial
de acción) del tracto de salida del ven-
trículo derecho, algo que no se ve con
los aparatos electrocardiográficos con-
vencionales.

1

2 3

En el dibujo 1, el intervalo QRS re-
presenta la despolarización ventricular.
El segmento ST la repolarización de
los ventrículos.
En el dibujo 2 vemos un electrocardio-
grama normal. Sin embargo, en el di-
bujo 3, un electrocardiograma de un

paciente con Síndrome de Brugada, vemos la alteración en el segmento ST. El potencial de acción es más corto,
ya que el calcio y el potasio no entran y salen cuando deben hacerlo (provocado por el sodio en el intervalo QRS,
pero reflejado en ST -Aleta de tiburón-). El ECG de tipo 1 (dibujo 3) propio de los pacientes con SDB sólo apa-
rece en un 25% de las ocasiones. Por este motivo, es necesario ampliar el mapeo electrocardiográfico e intentar
encontrar un patrón compartido en todos los pacientes con SDB (incluido el 75% restante). Esto es lo que han
hecho desde BIO-ITACA con la técnica del BSPM, gracias a la cuál han descubierto que la alteración es pre-
via, se origina en la despolarización (entrada de Sodio).

4 “Se ve el efecto en la fase 2, la
más tardía, pero es un pro-
blema de fase 0. Nosotros
hemos visto que, a pesar de
que no todos tienen el pro-
blema de fase 2, a todos se les
puede ver en la fase 0. Algo
que no había visto nadie,
porque casi todo el mundo es-
tudiaba la fase 2”.
El dibujo 4 muestra el po-
tencial de acción de la cé-
lula: entrada de sodio y
calcio (Na, Ca) y salida de

Potasio (K). Cuando hay un problema de sodio, se altera la entrada y salida de calcio y potasio, y se produce la
fibrilación (problema en la Fase 0, reflejado en la Fase 2).

Electrocardiograma y Potencial de AcciónElectrocardiograma y Potencial de Acción
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El patrón que descubrió Brugada apa-
rece una vez el potencial de acción se
empieza a repolarizar (casi al final del
potencial de acción), es decir, cuando
intervienen el potasio y el calcio. El
potencial de acción de algunas zonas
del corazón es más corto, y es enton-
ces cuando aparece la aleta. Lo que
María y Andreu explican es que, en la
enfermedad de SDB, casi siempre es
un problema de entrada de sodio (el
potencial de acción en sí), un pro-
blema de la zona del QRS, que es la
representación de la despolarización
del potencial de las células de los ven-
trículos del corazón. El problema de
sodio, en algunos pacientes, provoca
que el potencial de acción sea más
corto, ya que el calcio y el potasio no
entran ni salen cuando deben hacerlo.
En otros, que son la mayoría, no apa-
rece reflejado en el electrocardio-

grama estándar. Por este motivo sólo
un 25% muestran el defecto descu-
bierto por Brugada.
Todos, también el 75% restante,
muestran una alteración previa al am-
pliar el trazado con el BSPM. “En
medicina pasa mucho: nos centramos en
algo, que resulta ser la consecuencia de
otra cosa. Eso es lo difícil porque no po-
demos actuar sobre una consecuencia, te-
nemos que actuar sobre el origen”,
explica Andreu. “Se ve el efecto en la
fase 2, la más tardía, pero es un problema
de fase 0. Nosotros hemos visto que, a
pesar de que no todos tienen el problema
de fase 2, a todos se les puede ver en la
fase 0. Algo que no había visto nadie,
porque casi todo el mundo estudiaba la
fase 2”, recalca María. Si el problema
es muy grande sí se va a llegar a refle-
jar en los electrodos que están más
lejos (método electrocardiográfico

convencional), si es menos grave, ne-
cesitaremos un mayor número de
electrodos para detectar la alteración.

La conclusión del equipo de bioinge-
niería de Valencia es que al colocar
electrodos en el tracto de salida del
ventrículo derecho del corazón hu-
mano, sí se verán las alteraciones es-
pecíficas del SDB. Por ahora es una
teoría, contrastada y demostrada en
los pacientes tratados, pero teoría al
fin y al cabo. Están a la espera de una
confirmación que les permita publicar
los datos obtenidos, pues en ciencia,
un descubrimiento no se reconoce
como tal hasta no ser publicado. Por
el momento, el hallazgo será presen-
tado el próximo mes de septiembre en
el Congreso Internacional de Inge-
niería Biomédica (IEEE EMBS).

Un hilo para continuarUn hilo para continuar

L
as enfermedades genéticas
están siendo un punto especial
de atención en estos primeros

años del siglo XXI y, con la vista
puesta en el futuro, lo seguirán siendo.
La polémica entorno a los métodos
utilizados para erradicarlas, como la
creación de células madre, las sitúa en
un primer plano en los medios de co-
municación. Sin embargo, lo verdade-
ramente importante son los avances,
los descubrimientos y la cantidad de
trabajo e investigación que hay detrás
de cada pequeño paso en la ciencia, en
este caso, en la ciencia médica.
La responsabilidad de los divulgado-
res radica en la objetividad y la capa-
cidad de hacer entendible procesos
tan complicados como los que ocu-
rren en la fibrilación ventricular que
generan, más tarde, una posterior
muerte súbita. La concienciación de
la población entorno a este tipo de
enfermedades se puede lograr gracias
a la buena información por parte de

los profesionales, a un intento de en-
tendimiento entre científicos y comu-
nicadores, pues los primeros son la
base de todo el proceso y los segun-
dos el canal mediante el cual se di-
funden los hallazgos en la sociedad,
más allá del ámbito científico.

El Síndrome de Brugada es, todavía,
una cardiopatía estructural con múlti-
ples preguntas sin resolver. Los equi-
pos científicos que se dedican
exclusiva o parcialmente a investi-
garlo, tienen mucho camino por de-
lante.
Desde la Ciudad Politécnica de la In-
novación, en la Universidad Politéc-
nica de Valencia, nos muestran sus
avances y, aunque todavía están to-
mando forma, dejan entrever un gran
desarrollo en cuanto a las técnicas que
permitirán, en un futuro no muy le-
jano, diagnosticar la enfermedad en
casi el 100% de los pacientes. De
hecho, “lo que se va a avanzar en medi-
cina humana en los próximos años es im-
presionante” predice Andreu. Y

continúa: “Dentro de ¿100 años?, si al-
guien quiere un corazón nuevo, lo ten-
drá; un corazón idéntico al original pero
sin la enfermedad en cuestión. Otra cosa
es que se pueda pagar, eso es un tema di-
ferente”.

El desarrollo de las técnicas
permitirá, en un futuro no
muy lejano, diagnosticar la
enfermedad al 100% de los

pacientes

La muerte súbita, causada por el Sín-
drome de Brugada, puede llegar a
controlarse. Los expertos siguen in-
vestigando cada día. Lo que desde
BIO-ITACA intentan, es descubrir
una forma “más rápida, fiable, econó-
mica y sin daños físicos en los pacientes”
que ayude a localizar el foco de la en-
fermedad y a poder disponer de las
técnicas adecuadas para prevenirla.
Por el momento, ya han encontrado
un buen hilo del que seguir tirando.
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