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RESUMEN 

Describimos el primer caso en la Argentina, y el cuarto en el mundo, de taquicardia ventricular 
uniforme como manifestación inicial del síndrome de Brugada. Un hombre de 20 años, sin an- 
tecedentes familiares de muerte súbita ni evidencias de enfermedad cardíaca estructural, expe- 
rimentó palpitaciones asociadas con signos de bajo volumen minuto mientras practicaba fút- 
bol. EI ECG reveló taquicardia ventricular uniforme rápida y sostenida con imagen de bloqueo 
de rama izquierda. La arritmia fue revertida mediante un choque eléctrico de 200 joules. EI ECG 
en reposo mostró un Jlempastamiento" de las fuerzas finales del complejo QRS y una elevación 
del segmento ST en las derivaciones precordiales derechas. Esta anormalidad fue exagerada por 
la ajmalina. La estimulación ventricular programada indujo fibrilación ventricular y el pacien- 
te recibió un cardiodesfibrilador implantable. REV ARGENT CARDIOL 2001; 69: 422-426. 
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INTRODUCCION 
En 1992, Brugada y Brugada (1) describieron un 

síndrome caracterizado por episodios de síncope y /0 
muerte súbita en pacientes cuyo corazón no presen- 
taba anormalidades estructurales y con un electro- 
cardiograma característico: elevación del segmento 
ST en las derivaciones precordiales VI a V3 y, en oca- 
siones, una imagen compatible con bloqueo de rama 
derecha. EI síncope y la muerte súbita son causados 

por taquicardia ventricular multiforme rápida 0 fi- 
brilación ventricular. La taquicardia ventricular uni- 
forme, espontánea 0 inducida por estimulación car- 
díaca programada 0 por drogas que bloquean el ca- 
nal de sodio, es muy infrecuente. (2-4) 

CASO CLINICO 
Un paciente de 20 años, de sexo masculino, sin 

antecedentes familiares de muerte súbita, presentó 
palpitaciones rápidas con signos de bajo volumen 
minuto mientras disputaba un partido de fútbol. A 

su ingreso en el servicio de emergencias, el electro- 

cardiograma mostró taquicardia ventricular unifor- 

me y sostenida, con imagen de bloqueo de rama iz- 
quierda y eje eléctrico a +600; cuya longitud del ci- 
clo midió 240 mseg (Figura 1). La arritmia fue rever- 
tida con un choque eléctrico de 200 joules (J). 

Durante el ritmo sinusal espontáneo se observó 

un empastamiento de las fuerzas finales del com- 
plejo QRS en la derivación VI y un supradesnivel 
del segmento ST en las derivaciones precordiales 
derechas, predominante en la derivación V2 (Figu- 
ra 2). El ecocardiograma bidimensional y la reso- 
nancia magnética nuclear sin gadolino y con él fue- 
ron normales. El ECG de señales promediadas no 
reveló potenciales ventriculares tardíos. La admi- 
nistración de 50 mg de ajmalina por vía endoveno- 
sa ensanchó el complejo QRS y produjo un aumen- 
to considerable del supradesnivel del segmento ST 

en las derivaciones V2 y V3 (Figura 3). Esas altera- 
ciones fueron aun más típicas del síndrome de Bru- 
gada (de la variedad "en cúpula") en las derivacio- 
nes precordiales derechas altas (Figura 4). En el es- 
tudio electrofisiológico, el intervalo HV midió 60 

mseg y durante la estimulación ventricular progra- 
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Fig. 1. Registro electrocardiográfico al ingreso del paciente en la 
sala de emergencias. Se observa una taquicardia ventricular uni- 
forme con imagen de bloqueo de rama izquierda y eje eléctrico a 

+600, cuya longitud del cicio es de 240 mseg, y que fue revertida 
con un choque eléctrico de 200 J. 

mada des de la punta del ventrículo derecho a una 
longitud del cicIo basal de 600 mseg, con 3 extraes- 
tímulos (51-52: 240 mseg; 52-53: 240 mseg; 53-54: 
220 mseg) se indujo una íibrilación ventricular que 
fue revertida con un choque eléctrico de 300 J (Fi- 

gura 5). En el transcurso de ese estudio se descar- 

taron otras anormalidades que pueden causar ta- 
quicardia uniforme con complejos QR5 anchos 
(presencia de vías accesorias AV 0 auriculofascicu- 

BASAL 

lares, taquicardia por reentrada intranodal 0 auri- 
cular con conducción intraventricular aberrante 0 

bloqueo de rama izquierda dependiente de la fre- 
cuencia). Con 105 datos descriptos se concIuyó que 
el paciente era portador del síndrome de Brugada 
y se Ie indicó un cardiodesíibrilador implantable. 
Hasta su último control, dos meses después de la 
implantación, no había experimentado arritmias 
ventriculares sostenidas. 

DISCUSION 
Las arritmias ventriculares asociadas con el sín- 

drome de Brugada son, típicamente, la taquicardia 
ventricular multiforme rápida y / 0 la íibrilación ven- 
tricular. Estas arritmias obedecerían a un mecanis- 
mo electroíisiológico peculiar vinculado a una hete- 
rogeneidad muy marcada de la repolarización ven- 
tricular que se presume generada por un predomi- 
nio de las corrientes iónicas de salida durante la fase 
1 del potencial de acción del epicardio del ventrícu- 
10 derecho. La pérdida del domo del potencial de 
acción en las células epicárdicas, pero no en las en- 
docárdicas, conlleva una dispersión transmural con- 
siderable de la repolarización y de la refractariedad, 
que determina la aparición de una "ventana vulne- 
rable" durante la cual un impulso prematuro puede 
iniciar una arritmia reentrante por movimiento cir- 
cular. En condiciones experimentales (preparado de 
la "cuña" del miocardio perfundido a través de una 
arteria coronaria), la "reentrada" en fase 2, que se 

manifiesta por reexcitación prematura, provoca ta- 
quiarritmias con el aspecto de una taquicardia ven- 
tricular multiforme y, en ocasiones, de una taquicar- 
dia ventricular uniforme. (5) 

Es interesante que en nuestro paciente, al igual 
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Fig. 2. Electrocardiograma en ritmo si- 
nusal. Se observa un empastamiento de las 

fuerzas finales del complejo QRS asocia- 
do con un supradesnivel del segmento ST, 

que predomina en la derivación V2. 
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Fig. 3. Durante el efecto máximo de la ajmalina endove- 
nosa se observó un aumento del supradesnivel del seg- 
mento ST en las derivaciones V2-V3, con ensanchamien- 
to del complejo QRS. 

Fig. 4. EI registro de las derivaciones precordiales altas 

permitió detectar una "fragmentación" del complejo 

QRS en la derivación V2 con una imagen "en cúpula" 
de la repolarización ventricular en las derivaciones pre- 
cordiales derechas. 
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Fig. 5. A. Indueción de fibrilación ven- 
tricular por estimulación ventricular 
programada con 3 extraestímulos (51- 
52: 240 mseg; 52-53: 240 mseg; 53-54: 
220 mseg) aplicados después de un tren 
de oeho (51-51) a una longitud del ci- 
cio eonstante de 600 mseg. B. La arrit- 
mia fue revertida con un ehoque eléc- 
trieo de 300 J. 
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que en otros cas os publicados, (2, 3) la imagenelec- 
trocardiográfica de la taquicardia ventricular unifor- 
me fue de bloqueo de rama izquierda, hallazgo que 

sugiere un origen ventricular derecho. En estos ca- 
sos se podría plantear la alternativa terapéutica de 

una ablación por radiofrecuencia que permita eli- 

minar la arritmia, como se sugirió en un artículo re- 

ciente con respecto a los latidos ectópicos ventricu- 
lares uniformes que inducen episodios de taquicar- 
dia ventricular multiforme 0 fibrilación ventricular 
en pacientes con el síndrome de Brugada tratados 
con un cardiodesfibrilador automático. (6) De todos 

mod os, esta posibilidad depende de varios factores, 

como la estabilidad hemodinámica durante la arrit- 
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mia y la factibilidad de su inducción en ellaborato- 
rio de electrofisiología. Como se describió, en nues- 
tro paciente, la estimulación ventricular programa- 
da no reprodujo la taquicardia ventricular espontá- 
nea e indujo una fibrilación ventricular, hecho que 
expresa la inestabilidad eléctrica del miocardio pre- 
sente en el síndrome de Brugada. Es necesario ad- 
vertir que, en casos como el que motiva esta presen- 
tación, es difícil excluir la presencia de una forma 
mínima de displasia 0 de miocardiopatía del ventrí- 
culo derecho, al menos con los recursos diagnósti- 
cos disponibles. 

SUMMARY 

SUSTAINED UNIFORM VENTRICULAR 
TACHYCARDIA IN A PATIENT WITH THE 
BRUGADA'S SYNDROME 

We describe the first case in Argentina, and the 
fourth in the world, of a patient showing a uni- 
form ventricular tachycardia as the initial manifes- 
tation of the Brugada's syndrome. A 20 years-old 

man, without any evidence of structural heart dis- 
ease and no family history of sudden death, devel- 
oped palpitations and signs of low cardiac output 
while practicing soccer. The ECG showed a rapid 
sustained uniform ventricular tachycardia with a 

pattern of left bundle branch block. The arrhyth- 
mia was reverted by a 200-joule electrical shock. 

The ECG at rest showed a slurring of the terminal 
portion of the QRS complex and a ST segment el- 
evation in the right precordial leads. This abnor- 
mality was magnified by ajmaline. A ventricular 
fibrillation was induced by programmed ventricu- 
lar pacing and the patient received an implantable 
cardioverter-defibrillator. 
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