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spaces, because it increases the sensitivity of the ECG for de-
tecting the diagnostic BS pattern35–37 (Figure 3) 

ECG Modulating Factors and  
Differential Diagnosis

Exposure to some drugs and ionic imbalance may produce a 
Brugada-like ST-segment elevation, which may represent a ge-
netic predisposition to BS38 (Figure 4). Fever also modulates 

the phenotype and risk of arrhythmias in BS patients by caus-
ing accentuation of the inactivation of the Na+ channel, elicit-
ing a type 1 ECG pattern and triggering ventricular arrhyth-
mias.39–43

Many conditions may cause development of ST-segment 
elevation in the right precordial leads, mimicking the BS ECG 
pattern. This group of diseases and ECG abnormalities are not 
related to BS, and they should be carefully ruled out (Figure 4).

Figure 2.  Flecainide test during screening for Brugada syndrome in a individual with a type 3 ECG (right precordial leads). ( ) 
Basal ECG. ( ) After infusion of 2 mg/kg of flecainide, a type 1 ECG is observed in leads V1–2.

Table 2.

Figure 3.  ( ) Basal ECG shows a suggestive but not diagnostic ECG pattern. When V1 and V2 are placed in the 3rd intercostal 
space (ICE; ), a type 1 BS pattern (diagnostic) is observed.
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BS;22 MOG123 (mutations in this gene cause INa reduction by 
impairing the traf!cking of the cardiac Na+ channel to the cell 
membrane); KCNE524 and KCND325 (mutations in both genes 
leading to an increase of the Ito current have been linked to BS). 
Each of the these 9 genes is responsible for less than 1% of 
reported cases of BS.

ECG Patterns in BS
The diagnosis of BS requires the presence of a type 1 BS pat-
tern in the right precordial leads (ie, V1–3), either spontaneous 
or unveiled by Class I antiarrhythmic drugs (AAD), character-
ized by a prominent coved ST-segment elevation displaying 
J-point amplitude or ST-segment elevation ≥2 mm, followed 
by a negative T wave. Right bundle branch block may be as-
sociated with BS, but its presence is not required for the diag-
nosis.26,27 The type 2 BS pattern (≥2 mm J-point elevation, 
≥1 mm ST-segment elevation and a saddleback appearance, 
followed by a positive or biphasic T wave) and type 3 BS pat-
tern (either a saddleback or coved appearance, but with an ST-
segment elevation <1 mm) are considered to be suggestive but 
not con!rmatory of the disease (Figure 1).

According to the consensus on BS,11,28 the ECG diagnosis 
is reached when a type 1 pattern is found in at least 2 right pre-

cordial leads (V1–3); however, a study on 186 BS patients es-
tablished that V3 did not yield diagnostic information in that 
group, and that patients showing a type 1 ECG in only 1 right 
precordial lead (V1 or V2) presented a similar clinical pro!le 
and arrhythmic risk as BS patients with the same ECG pattern 
in more than 1 precordial lead.29

Pharmacological Tests for the Diagnosis of BS
The ECG is dynamic in BS patients;30,31 the 3 aforementioned 
patterns may coexist in the same patient at different moments, 
and patients may show normal ECGs and the diagnostic pat-
tern is unmasked only under certain circumstances (eg, fever, 
vagotonic agents or Class I AAD32). This !nding led to the use 
of Class I AAD as a diagnostic test in cases of suspected BS 
(Figure 2). Flecainide, ajmaline, procainamide, disopyramide, 
propafenone and pilsicainide have been used to unmask BS. 
The current recommendations on drugs, doses, route and time 
of administration are outlined in Table 2, with ajmaline being 
the drug of choice.33,34 Drug challenge is only considered pos-
itive when a type 1 BS pattern is revealed by the test.

During the basal ECG and at the beginning and end of the 
drug challenge test with the Class I AAD, it is recommended 
to place the right precordial leads at the 3rd and 2nd intercostal 

Figure 1.  ECG patterns associated with Brugada syndrome. ( ) Type 1 ECG (diagnostic). ( ) Type 2 ECG (suspicious). ( ) Type 
3 ECG (suspicious).

Table 1.
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pour des myocytes de chien, lapin, rat et chez l’homme. Par ailleurs, non seulement 

le distribution d’ITO est différente entre l’épicarde et l’endocarde, elle l’est aussi 

entre différentes régions du cœur. En effet, des études plus récentes ont révélé la 

présence plus importante de l’aspect de « notch » en phase 1 dans les myocytes 

épicardiques du VD que du VG45. Il faut retenir aussi que cette hétérogénéité est 

aussi retrouvée au sein même de l’épicarde. 

 

 

 

Figure 10. Différence de morphologie entre les potentiels d’action (PA) endocardique et épicardique. En 

haut et à gauche, figurent les PA endocardique (à l’extérieur) et épicardique (à l’intérieur) ; le PA 

épicardique est caractérisé en phase 1 par une encoche (notch) qui coïncide avec l’onde J sur l’ECG de 

surface (en bas à gauche). En haut à droite, la perte du dôme du PA raccourcit le PA épicardique. Cela 

engendre une hétérogénéité transmurale qui correspond à un sus-décalage du segment ST à l’ECG (en 

bas à droite). D’après Alings et Wilde46. 

 

 

5.2.1.3. Un équilibre complexes des courants ioniques pour le maintien du dôme 

 

Néanmoins, ITO est nécessaire mais n’est pas le seul courant concerné dans la 

création de l’aspect de « spike and dome » puisque la phase 1 est la résultante d’au 

moins 3 courants ioniques distincts que sont INa, ITO et le courant calcique de type L 

ICa(L). L’amplitude et la durée du courant sodique INa, pendant la phase 0 détermine 
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que le gradient transmural va s’inverser conduisant au développement de l’aspect 

en dôme et à l’inversion de l’onde T (voir Figure 11B)47. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 11. Mécanismes de la création des anomalies électrocardiographiques (voir texte). En A, création 

d’un sus-décalage avec aspect en selle, l’onde T reste positive. En B, création d’un sus-décalage avec 

aspect en dôme, l’onde T se négative. D’après Naccarelli et Antzelevitch47. 

 

 

La distribution préférentielle d’ITO dans l’épicarde du ventricule droit semblerait 

expliquer la présence des anomalies ECG uniquement dans les dérivations 

précordiales droites. En effet, comme cela a été démontré chez le chien, ITO aurait 

un rôle plus important dans l’épicarde du VD que du VG. D’autre part, du fait de la 

finesse du myocarde ventriculaire droit comparé au VG, la contribution relative du 

PA épicardique au tracé de surface pourrait être plus importante pour les 

dérivations droites que gauche. 
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5.2.2. Physiopathologie des arythmies 

 

Nous avons vu que la création des anomalies électrocardiographiques étaient 

secondaires à une accentuation du « notch » elle-même consécutive au déséquilibre 

de la balance ionique causée par la réduction du courant sodique. Mais cela ne 

suffit pas à la création du substrat pour une réentrée. 

L’étape suivant est une perturbation encore plus marquée de l’équilibre des 

courants ioniques qui entraîne une perte du dôme du potentiel d’action à certains 

endroits de l’épicarde. Ceci se manifeste à l’électrocardiogramme par un sus-

décalage encore plus important. La perte du dôme dans l’épicarde et non dans 

l’endocarde conduit à une importante dispersion transmurale de la repolarisation 

qui est responsable d’une fenêtre vulnérable pendant laquelle une impulsion 

prématurée ou une extrasystole peut induire une arythmie par réentrée. 

 

 

 

 

 

 

Figure 12. Mécanismes de la création du substrat pour une arythmie. En A, la perte du dôme du potentiel 

d’action épicardique et non endocardique crée une dispersion de la repolarisation transmurale. D’autre 

part la perte du dôme dans certains sites de l’épicarde et pas d’autres crée un dispersion épicardique. Ceci 

engendre les conditions idéales pour une réentrée en phase 2 (B). D’après Naccarelli et Antzelevitch47. 

                     A                                              B 
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Dans des conditions pathologiques, l’hétérogénéité de la distribution d’ITO 

conduit à une hétérogénéité de la perte du dôme du PA. On a vu que cette 

hétérogénéité existait d’une part au sein de l’épicarde –par le raccourcissement du 

PA en certaines localisations et pas d’autres- et d’autre part entre l’épicarde et 

l’endocarde. Ces deux conditions de dispersion locale et transmurale sont très 

favorables à la propagation du dôme à partir de régions dans lesquelles il est 

maintenu vers des région où il ne l’est pas et cela peut engendrer une réexcitation 

locale par réentrée en phase 2. Celle peut conduire au développement d’une TV ou 

une FV. Les mécanismes de réentrées en phase 2 ont été notamment étudiés par 

Lukas et Antzelevitch48 (voir Figure 13 ci-dessous). 

Enfin, le phénomène initiateur, qu’est l’extrasystole, est lui aussi crée via la 

réentrée en phase 2 et il est classiquement à couplage court, tombant dans l’onde T. 

C’est le phénomène de R sur T bien connu en particulier chez les patients victimes 

de FVI. Mais ce n’est pas forcément le cas dans le Brugada comme l’ont démontré 

les études cliniques39. 

 

 

 

Figure 13. Schématisation d’une réentrée 

en phase 248. La perte du dôme dans les 

zones 1, 2 et 3 entraîne une hétérogénéité 

de la repolarisation. Le dôme se développe 

normalement dans la zone 4 puis se 

propage progressivement dans un sens 

horaire réexcitant la zone 3 puis 2 et 1 

créant une extrasystole. Une réentrée 

répétitive dans ce circuit peut aussi avoir 

lieu créant une tachycardie. 
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grams and double potential electrograms are only localized in 
the anterior aspect of the RVOT epicardium.

The distribution of abnormal fractionated electrograms (ie, 
low-voltage signals [<1 mV], LP >100 ms from the end of QRS 
complex, and wide duration >80 ms) is almost exclusively 
located at the anterior RVOT epicardium. Ablation at these sites 
has rendered VT/VF non-inducible in 78% and normalization 

of the Brugada ECG pattern in 89% of our patients. Therefore, 
we conclude that delayed depolarization at this site is also the 
most likely underlying electrophysiologic mechanism, as evi-
denced by the fact that catheter ablation over this site results 
in the disappearance of the Brugada ECG pattern and preven-
tion of both spontaneous and induced VT/VF episodes.

Figure 4.  Right lateral view of the right ventricular outflow tract (RVOT) displays the difference in ventricular electrograms between 
the endocardial and epicardial sites of the anterior RVOT in another BS patient. The left and right insets display bipolar and uni-
polar electrograms recorded from the endocardium and epicardium, respectively, from the same site in the RVOT. Abldist Bi, abla-
tion-bipolar distal; Ablprox Bi, ablation bipolar proximal; Abldist Uni, ablation unipolar distal; Ablprox Uni, ablation unipolar proximal; BS, 
Brugada syndrome.

Figure 5.  Comparison of ventricular electrograms recorded from different sites in both the left ventricle (LV) and right ventricle 
(RV) of a BS patient who underwent mapping and ablation of the RVOT substrate for recurrent VF storms. BS, Brugada syndrome; 
RVOT, right ventricular outflow tract; VF, ventricular fibrillation.
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Longterm Clinical Outcomes after 
Epicardial Ablation of Anterior RVOT in 

BrS Patients 
After the mean follow-up of 30 ± 15 months (median 

=32 months). 
 
- 12 of 14 patients (86%) are free of VF recurrences 

and had normal ECG. 
 
- The remaining 2 patients had recurrent VF 

associated with presence of BrS ECG necessitating  
a second ablation.  Both had no more VF 
recurrence and normal ECG. 





Effect of Ablation on VF induction 
and BrS Pattern 
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