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Limitaciones de la valoración clínica
de obesidad: reflexiones a propósito
de la Declaración de la American
Heart Association de 2006

Sr. Editor:

Recientemente se ha publicado la actualización de la

American Heart Association (AHA) sobre obesidad1. El ob-

jetivo de esta carta es reflexionar brevemente sobre las limi-

taciones de la valoración clínica de obesidad.

La conexión entre obesidad y riesgo cardiovascular

(RCV) ha sido históricamente polémica. A pesar de que,

desde 1967, el estudio de Framingham ya detectó que el in-

cremento del peso corporal aumentaba la probabilidad de

presentar una enfermedad cardiovascular (ECV)2, fue en

1998 cuando la AHA la reconoció por primera vez como un

factor de riesgo cardiovascular mayor independiente3. 

La explicación al anterior problema se encuentra precisa-

mente en las limitaciones que presenta la evaluación de 

obesidad pues, aunque debería expresarse en porcentaje de

grasa corporal4,5, ello resulta difícil de cuantificar clínica-

mente5.

Con ese fin se han utilizado numerosas variables antropo-

métricas, pero el índice de masa corporal (IMC) se ha man-

tenido como la forma más utilizada para evaluar el peso cor-

poral; junto con la circunferencia abdominal (CA), es el

método que recomienda la AHA1. 

Las principales limitaciones en la valoración clínica de la

obesidad son: 

1. Los índices disponibles no identifican el porcentaje de

grasa corporal (no discriminan entre músculo, grasa y hueso).

2. La relación entre grasa y músculo corporal varía con la

edad, el sexo, la etnia y la raza1,6,7. 

3. El IMC varía con las proporciones corporales8, e inclu-

so tiende a subestimar la prevalencia de obesidad en los su-

jetos más altos y a sobrestimarla en los más bajos8, aunque

hay necesidad de confirmarlo en poblaciones más amplias8.

Además, hay múltiples factores de confusión que pueden

modificar la verdadera relación entre obesidad y RCV.

4. El tabaquismo (fumar se asocia con un menor peso cor-

poral)6.

5. La comorbilidad del obeso1. 

6. Los sujetos con bajo peso (IMC < 18,5) tienen una ele-

vada prevalencia de tabaquismo, enfermedades crónicas y

riesgo de morir por cáncer9. 

7. El RCV varía con la talla10 y es menor en sujetos altos11. 

8. Otros: ejercicio físico12, dieta13, etc.

En suma, los principales índices clínicos para definir la

obesidad (IMC, CA e incluso cintura/cadera14) tienen sus li-

mitaciones, aunque hay alternativas prácticas como puede

ser la valoración conjunta del peso1 y el grado de actividad

física12,15. Ello permitiría identificar a los obesos-sedenta-

rios, subgrupo de mayor RCV12 y, teóricamente, más por-

centaje de grasa corporal. 
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Taquicardia ventricular inducida por
prueba de esfuerzo en paciente con
síndrome de Brugada
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El síndrome de Brugada es una entidad descrita en 19921,

caracterizada por episodios de síncope o muerte súbita ines-

perada en pacientes con un corazón estructuralmente normal

y un electrocardiograma característico consistente en un pa-

trón de bloqueo de rama derecha (BRD) y una elevación del

segmento ST en las derivaciones precordiales unipolares V1

a V3. El patrón electrocardiográfico puede estar presente,

ser intermitente u oculto (sólo demostrable con test realiza-

do con flecainida, procainamida o ajmalina). El evento arrít-

mico puede ocurrir en reposo, desencadenado por el estrés o

sin relación aparente, con variaciones del sistema nervioso

autónomo. Hay tres tipos: el tipo 1, que presenta elevación

del segmento ST curvado hacia arriba ≥ 2 mm seguida de

una onda T negativa; el tipo 2, con elevación del segmento

ST y punto J ≥ 2 mm con morfología en «silla de montar»,

seguido de una onda T positiva, y tipo 3, con elevación del

segmento ST y punto J < 1 mm y morfología variable (tipo

cóncavo o tipo en «silla de montar»)2.

Presentamos el caso de una taquicardia ventricular mono-

mórfica sostenida (TVMS) producida durante la realización

de una prueba de esfuerzo (PE) en un paciente con ECG ca-

racterístico de síndrome de Brugada, de lo que no hemos en-

contrado referencias en la literatura científica.

La PE es un procedimiento utilizado en la valoración diag-

nóstica y pronóstica de los pacientes con cardiopatía isquémica,

y también es utilizada en otros grupos de sujetos, tanto sanos

como enfermos, con cardiopatías diferentes de la isquémica3.

Un varón de 38 años de edad, sin antecedentes personales

ni familiares de interés, fue remitido para la realización de

PE por presentar episodios de dolor torácico. No recibía nin-

gún tratamiento. 

En el electrocardiograma (ECG) basal, realizado sin me-

dicación alguna, se observa imagen de ECG característica

de síndrome de Brugada tipo 1, con BRD y ascenso del seg-

mento ST en V1, V2 y V3 (fig. 1). 

Se realizó una PE siguiendo el protocolo de Bruce, con

10.08 minutos de ejercicio, y en el minuto uno de la recupera-

ción presenta taquicardia ventricular monomórfica sostenida

(TVMS) con morfología de BRD, sin repercusión hemodiná-

mica, de 40 s de duración (fig. 2), a una frecuencia de 180

lat/min. En ningún momento de la PE presentó dolor torácico.

La prueba fue negativa clínica y eléctricamente para isquemia.

El paciente es ingresado en nuestro centro, donde se reali-

za ecocardiograma transtorácico que muestra una función

sistólica normal, sin alteraciones de la contractilidad seg-

mentaria ni otros hallazgos patológicos de interés. Posterior-

mente, se realizó cateterismo izquierdo con coronariografía

y ventriculografía que resultó ser normal. 

Después se realizó estudio electrofisiológico (EEF), apli-

cándose hasta 3 extraestímulos en el ápex de ventrículo de-

recho, con lo que únicamente se logró inducir taquicardia

ventricular no sostenida.

Se decidió la indicación de desfibrilador automático im-

plantable, dada la posibilidad de que se produjeran arritmias

malignas ya documentadas con el esfuerzo.

De los 3 hermanos, sólo uno presenta ECG basal patoló-

gico (tipo 2), cuyo hijo presenta el patrón tipo 1 del ECG.

Fig. 1. Electrocardiograma basal que
muestra el patrón clásico del síndrome
de Brugada.
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