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Taquicardia ventricular inducida por
prueba de esfuerzo en paciente con
síndrome de Brugada

Sr. Editor:

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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Se ha realizado EEF, sin inducirse arritmias. En la actuali-

dad, tras más de 12 meses de seguimiento, no se ha observa-

do ningún acontecimiento arrítmico, y el ECG basal es simi-

lar al previo en todo momento.

En ningún momento de la PE el paciente presentó dolor

torácico, ni siquiera durante el episodio de TVMS, por lo

que debemos presumir la ausencia de relación de la clínica

con la taquicardia. Asimismo, el paciente no había referido

previamente la presencia de palpitaciones y episodios sinco-

pales. Además, la etiología isquémica de la taquicardia que-

dó descartada con el cateterismo.

En nuestro caso, la arritmia ventricular documentada se

ha presentado durante la recuperación precoz de la PE, justo

en el momento posterior al máximo esfuerzo, cuando co-

mienza a decrecer el estímulo simpático que se produce con

el ejercicio. En este momento comienza a aparecer un ma-

yor tono vagal que ha podido ser el causante de la arritmia.

Lo también llamativo del caso es que el EEF fue negativo.

Estos dos datos nos alertan doblemente, ya que vemos que

una prueba diagnóstica y de utilidad demostrada, como es el

EEF, es negativa, y que una prueba no utilizada de manera

sistemática en esta enfermedad desencadena la arritmia. 

Es importante resaltar que la taquicardia de nuestro pa-

ciente es del tipo TVMS, cuando lo habitual en este síndro-

me es que sean taquicardias ventriculares polimórficas sos-

tenidas. También es llamativo que la taquicardia presente

morfología de BRD, lo cual habla a favor de su origen en el

ventrículo izquierdo, lo que lo hace aún más curioso. Este

hallazgo aislado no permite a nuestro juicio recomendar en

la práctica clínica el uso reglado de la PE en el síndrome de

Brugada, pero sí aventurar que podría haber un grupo de en-

fermos en el que la recuperación después del ejercicio exte-

nuante desencadene la arritmia, y convendría realizar estu-

dios prospectivos para determinar si es recomendable

hacerla de manera sistemática en ellos. 

Mariano García-Borbollaa, Rafael García-Borbollab, 
Luis F. Valenzuelac y Francisco Trujilloc

aServicio de Cirugía Cardiovascular. Hospital Virgen
Macarena. Sevilla. España. 

bServicio de Cardiología. Hospital Puerta del Mar. 
Cádiz. España. 

cServicio de Cardiología. Hospital Virgen Macarena.
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Perdigón cardiaco en el septo
interventricular
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El tratamiento de las heridas cardiacas por perdigones

procedentes de armas de fuego supone todavía un tema con-

trovertido debido al limitado número de casos estudiado en

cada centro y a la gran variación de localizaciones y mani-

festaciones producidas por perdigones intracardiacos. Entre

las opciones terapéuticas se incluyen el tratamiento conser-

vador, el drenaje pericárdico y la extirpación quirúrgica del

perdigón, aunque el tratamiento de cada paciente debe ser

individualizado. Presentamos el caso de un adulto con heri-

da cardiaca por arma de fuego y un perdigón alojado en el

septo interventricular que fue tratado con éxito de forma

conservadora. 

Varón de 37 años que acude a nuestro centro por un acci-

dente de caza, con herida por arma de fuego desde una dis-

tancia aproximada de 20 m. A su llegada, el paciente estaba

consciente, hemodinámicamente estable y con buena satura-

ción. La exploración física reveló múltiples heridas de 0,5

cm de diámetro por perdigones en ambos miembros inferio-

res y superiores, el abdomen y la región anterolateral del he-

mitórax izquierdo. No había signos de insuficiencia cardiaca

ni respiratoria.

El electrocardiograma mostró ritmo sinusal sin otras alte-

raciones y la radiología de tórax detectó múltiples perdigo-

nes subesternales e intratorácicos bilaterales asociados con

Fig. 2. A la izquierda se muestra el ini-
cio de la taquicardia ventricular en el
minuto 1.14 de la recuperación. A la
derecha, la taquicardia ventricular sos-
tenida establecida.


