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Terapia ablativa en un caso de síndrome de Brugada con tormenta eléctrica

Resumen

Los pacientes con síndrome de Brugada pueden presentar arritmias ventriculares malignas y muerte súbita, por lo que
frecuentemente tienen indicación de implante de cardiodesfibrilador. Ocasionalmente, estos pacientes pueden tener
choques recurrentes difíciles de manejar en la práctica clínica. Estudios recientes han mostrado que la ablación por ra-
diofrecuencia en los pacientes con síndrome de Brugada es posible y efectiva.
A una mujer de 55 años con síndrome de Brugada afectada por una tormenta eléctrica, se le efectuó mapeo cardíaco elec-
troanatómico tridimensional y ablación por radiofrecuencia. Durante el estudio electrofisiológico no se observaron arrit-
mias espontáneas o inducidas. Un mapeo de voltaje cardíaco en ritmo sinusal, precedió al uso de ablación por radiofre-
cuencia para modificación del sustrato arritmogénico en endocardio y epicardio del tracto de salida del ventrículo dere-
cho. El patrón de Brugada desapareció de su electrocardiograma en el período posablativo inmediato. En cuatro meses de
seguimiento la paciente no ha tenido arritmias ventriculares ni evidencia electrocardiográfica de patrón de Brugada.
La modificación del sustrato arritmogénico por medio de ablación por radiofrecuencia en pacientes con síndrome de
Brugada y tormenta eléctrica, puede ser de utilidad en el manejo crítico.
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Ablative therapy in a case of Brugada syndrome with an electrical storm

Summary
Patients with Brugada syndrome may have malignant ventricular arrhythmias and sudden cardiac death. Thus, these
patients frequently have indication of implantable cardioverter defibrillator. Occasionally, these patients may experien-
ce recurrent appropriate cardioverter defibrillator shocks refractory to medical treatment. Recent reports indicate that
radiofrequency ablation in Brugada syndrome is feasible, and effective.
A 55-year-old woman with Brugada syndrome and an electrical storm, underwent three-dimensional electroanatomic
mapping and radiofrequency ablation. During electrophysiological study there were no spontaneous or inducible
arrhythmias. Voltage mapping of the right ventricle was created in sinus rhythm and both, endocardial and epicardial
substrate modification of right ventricular outflow tract was performed. Brugada ECG pattern resolved post procedure.
Follow up at 4 months revealed no recurrence of ventricular arrhythmias or Brugada electrocardiographic pattern.
Radiofrequency mediated therapy for substrate modification in patients with Brugada syndrome and an electrical
storm, may be useful in their critical care management.
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Terapia ablativa em um caso de síndrome de Brugada com tempestade elétrica

Resumo
Os pacientes com síndrome de Brugada podem apresentar arritmias ventriculares malignas e morte súbita, de modo que
frequentemente têm indicação de implante de cardiodefibrilador. Ocasionalmente, esses pacientes podem ter choques
recorrentes difíceis de lidar na prática clínica. Estudos recentes mostraram que a ablação por radiofrequência em pacien-
tes com síndrome de Brugada é possível e eficaz.
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Uma mulher de 55 anos com síndrome de Brugada afetada por uma tempestade elétrica apresentava mapeamento car-
díaco eletroanatômico tridimensional e ablação por radiofrequência. Durante o estudo eletrofisiológico não foram obser-
vadas arritmias espontâneas ou induzidas. O mapeamento da tensão cardíaca em ritmo sinusal antecedeu o uso da abla-
ção por radiofrequência para modificação do substrato arritmogênico no endocárdio e no epicárdio da via de saída do ven-
trículo direito. O padrão de Brugada desapareceu de seu eletrocardiograma no período pós-ablativo imediato. Em 4 me-
ses de acompanhamento, o paciente não apresentou arritmias ventriculares ou evidências eletrocardiográficas do pa-
drão de Brugada.
A modificação do substrato arritmogênico por meio da ablação por radiofrequência em pacientes com síndrome de Bru-
gada e tempestade elétrica pode ser muito útil no manejo crítico.

Palavras chave: SÍNDROME DE BRUGADA
ABLAÇÃO POR RADIOFREQUÊNCIA
TEMPESTADE ARRÍTMICA

Sra. Editora:

Introducción

El síndrome de Brugada es una entidad nosológica
de origen genético en la que se observan arritmias
ventriculares potencialmente letales que ocurren
por mecanismos fisiopatológicos que no han sido to-
talmente aclarados(1,2). Los hallazgos electrocardio-
gráficos en los pacientes con síndrome de Brugada
son diagnósticos y se caracterizan por elevación del
segmento ST en las derivaciones precordiales dere-
chas que son independientes de la presencia de is-
quemia, trastornos electrolíticos o enfermedades
estructurales cardíacas subyacentes(2). El trata-
miento electivo para la prevención de muerte súbita
es el implante de un cardiodesfibrilador (CDI)(3).
Estos pacientes pueden sufrir choques frecuentes
del CDI que se asocian con mortalidad y morbilidad
elevadas(3). Este manuscrito tiene como objetivo
describir el tratamiento ablativo del sustrato arrit-
mogénico en una paciente con síndrome de Brugada
que sufrió una tormenta eléctrica, recibiendo múl-
tiples choques del CDI y que fue refractaria al trata-
miento médico estándar. De acuerdo a nuestro co-
nocimiento, este es el primer caso de ablación del
sustrato arritmogénico del síndrome de Brugada
realizado en Uruguay.

Caso clínico

La paciente es una mujer de 55 años sin cardiopatía
estructural aparente, diagnosticada con síndrome
de Brugada (figura 1) luego de presentar episodios
repetitivos de síncope. En agosto del año 2014 se le
implantó un CDI. En su evolución presentó episo-
dios recurrentes de taquicardia ventricular que fue-
ron apropiadamente tratados por el CDI con un
choque único. Ante la repetición de los choques, se
asoció tratamiento farmacológico con quinidina por
vía oral que fue efectivo en la prevención de la arrit-

mia, pero tuvo que ser discontinuado por causar
agranulocitosis. En marzo de 2019 la paciente pre-
sentó múltiples choques apropiados causados por
taquicardia ventricular recurrente. El interrogato-
rio del CDI reveló la presencia de extrasístoles ven-
triculares únicas con un intervalo de acoplamiento
fijo que gatillaban episodios de taquicardia y fibrila-
ción ventricular (figura 2). Ingresada a unidad de
cuidados intensivos (UCI) fue tratada con isoprote-
renol en infusión intravenosa con abatimiento de la
arritmia. Sin embargo, cada vez que se intentó
discontinuar el isoproterenol, la paciente presentó
taquicardia ventricular. Se decidió realizar, enton-
ces, un procedimiento ablativo para la prevención
de su taquicardia.

Estudio electrofisiológico y procedimiento

ablativo

Luego de obtener el consentimiento escrito, se reali-
zó un estudio electrofisiológico y procedimiento
ablativo bajo anestesia general. Un registro electro-
cardiográfico continuo de 12 derivaciones se man-
tuvo durante todo el procedimiento, pero debido al
posicionamiento de los parches del sistema de ma-
peo electroanatómico en el toráx, no se pudieron po-
sicionar los electrodos precordiales en segundo, ter-
cer y cuarto espacio intercostales derechos e iz-
quierdos como rutinariamente se efectúa en pacien-
tes con patrón electrocardiográfico de Brugada. Se
logró acceso endo y epicárdico al ventrículo derecho
incluyendo el tracto de salida por vía transfemoral y
percutánea subxifoidea, respectivamente. Se reali-
zó registro de los electrogramas y mapeo tridimen-
sional de voltaje de los potenciales eléctricos endo y
epicárdicos del ventrículo derecho en ritmo sinusal
en condiciones basales y luego de la administración
de 10 mg/kg de procainamida intravenosa en 30 mi-
nutos, utilizando un sistema de mapeo electroanató-
mico (Ensite Velocity Navigation System - NavX; St.
Jude Medical Inc., St. Paul, MN, USA). Los electro-
gramas anormales en ritmo sinusal fueron definidos
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como aquellos que presentaban: a) potenciales frac-
cionados (electrogramas con componentes múltiples
separados o continuos con una amplitud <1 mV y
duración >50 ms); b) electrogramas dispersos (elec-
trogramas separados por un intervalo isoeléctrico
>50 ms); c) potenciales tardíos aislados (los que se
registraron luego del complejo QRS en el electrocar-
diograma de superficie), y d) electrogramas de bajo
voltaje (voltaje bipolar <1,5 mV, con un filtrado de
30-300 Hz con un corte [notch filter] a 50 Hz).

Se intentó inducir arritmias ventriculares con
estimulación ventricular programada desde dos si-
tios ventriculares derechos (apical y tracto de salida)
con dos ciclos de longitud diferentes y usando hasta
tres extraestímulos ventriculares. Se realizó tam-
bién estimulación ventricular programada usando
longitud de ciclo en secuencia corto-largo-corto con
dos extraestímulos ventriculares. No se observaron
arritmias ventriculares espontáneas ni inducidas con
la paciente anestesiada. Se encontraron potenciales

patológicos mayormente en el espacio epicárdico de la
región anterior del tracto de salida del ventrículo
derecho que se extendieron significativamente lue-
go de la inyección de procainamida intravenosa (fi-
guras 3A y 3B).

Luego de completar el mapeo cardíaco se realizó
ablación por radiofrecuencia de las regiones endo-
cárdicas primero y epicárdicas después, que presen-
taban electrogramas anormales utilizando un caté-
ter de ablación con irrigación externa (catéter 7F
irrigado Therapy Coolpath, St. Jude Medical Inc.,
St. Paul, MN, USA) aplicando 35 W de energía a
42 ºC con una irrigación de 2 ml/minuto en el espa-
cio epicárdico y de hasta 30 ml/minuto en el endo-
cardio. El procedimiento fue considerado exitoso
cuando los electrogramas anormales fueron elimi-
nados y el electrocardiograma perdió las caracterís-
ticas típicas de patrón de Brugada en las derivacio-
nes precordiales derechas. Se otorgó el alta sanato-
rial a las 48 horas del procedimiento. Pasados tres
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Figura 1. Electrocardiograma obtenido en la mañana del procedimiento (en UCI), mostrando un supradesnivel cóncavo
del segmento ST de 1,5 mm en la derivación precordial V1 compatible con patrón electrocardiográfico de Brugada. Se ob-
serva también EV de localización epicárdica (pseudoonda delta mayor de 34 ms, tiempo de la deflexión intrinsecoide en
V2 mayor de 84 ms y duración del QRS más corto mayor de 121 ms). Si bien el sitio de origen de la extrasístole no puede de-
terminarse basados exclusivamente en el electrocardiograma de superficie, la salida de activación epicárdica se encuentra
en el ventrículo izquierdo (bloqueo de rama derecha con eje vertical).



meses, la paciente mantiene un electrocardiograma
sin patrón de Brugada (figura 4) y no ha reiterado
episodios de taquicardia ventricular/fibrilación ven-
tricular como lo demuestra el interrogatorio de su
CDI. Se realizó, además, un nuevo test provocativo
con la administración de 10 mg/kg de procainami-
da intravenosa en 30 minutos, no lográndose indu-
cir un patrón electrocardiográfico de Brugada (fi-
gura 4).

Discusión

El mecanismo de las arritmias ventriculares asocia-
das al síndrome de Brugada no ha sido debidamente
aclarado todavía, lo que dificulta el manejo de estos
pacientes. Los estudios disponibles sugieren que
son secundarias a un sustrato eléctrico arritmogé-
nico localizado en el tracto de salida del ventrículo
derecho(2). De acuerdo a las recomendaciones de las

guías internacionales de prevención de arritmias
ventriculares y muerte súbita, debe implantarse un
CDI en los pacientes sintomáticos con síndrome de
Brugada. Cuando estos pacientes tienen arritmias
ventriculares frecuentes, se pueden tratar además
con agentes antiarrítmicos. La quinidina, antiarrít-
mico tipo IA, con actividad bloqueadora de las co-
rrientes eléctricas ITo y IKr, puede prevenir reen-
tradas en fase II y fibrilación ventricular. Este tra-
tamiento puede eliminar la inducibilidad de arrit-
mias ventriculares en 76% a 88% de los pacientes
con síndrome de Brugada que presentan arritmias
ventriculares inducibles durante un estudio elec-
trofisiológico(4). Por esta razón, la quinidina ha sido
usada en pacientes con síndrome de Brugada que
sufren choques frecuentes del CDI por arritmias
ventriculares o en el curso de tormentas eléctricas.
Desafortunadamente, la quinidina tiene múltiples
efectos colaterales. Nuestra paciente presentó agra-
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Figura 2. Registro obtenido del cardiodesfibrilador implantable (CDI) durante un episodio de fibrilación ventricular. Una
extrasístole ventricular precede el inicio de la fibrilación ventricular. El CDI sensa apropiadamente la arritmia y descar-
ga un choque de 36 J con restauración del ritmo sinusal.



nulocitosis. Encontrándose sin tratamiento antia-
rrítmico, la paciente presentó una tormenta eléctri-
ca y fue ingresada en UCI por múltiples choques de
su CDI. Aunque la arritmia fue suprimida con el uso
de isoproterenol, esta terapia es inadecuada para el
manejo del paciente ambulatorio. Existen pocas pu-
blicaciones que destacan el uso de la terapia ablati-
va en pacientes con síndrome de Brugada y arrit-
mias refractarias al tratamiento estándar(5). Mu-

chos pacientes presentan extrasístoles ventricula-
res que disparan los episodios de taquicardia ventri-
cular. La ablación del sitio de origen de estas extra-
sístoles ventriculares, generalmente localizadas en
el tracto de salida del ventrículo derecho, ha demos-
trado ser una terapia efectiva para la prevención de
las arritmias ventriculares potencialmente letales.
Aunque nuestra paciente tenía extrasístoles ventri-
culares frecuentes cuando estaba alerta, éstas desa-

288

Cartas científicas Revista Uruguaya de Cardiología
Volumen 34 | nº 3 | Noviembre 2019

Figura 3A. Mapeo tridimensional de voltaje epicárdico del tracto de salida del ventrículo derecho en proyección oblicua an-
terior a lateral izquierda (a izquierda) y anterior (a derecha) en condiciones basales. El diferente color que se observa en
el mapeo se corresponde con áreas de diferente voltaje codificadas en forma creciente de rojo a amarillo, luego celeste,
posteriormente azul (todos estos voltajes <1,5 mV) y, por último, violeta, como indica la barra en el margen izquierdo de
la imagen cardíaca. Las áreas en rojo y amarillo son aquellas con los voltajes más bajos (potenciales anormales), mientras
que las áreas en violeta son las de voltaje normal, o sea >1,5 mV.

Figura 3B. Mapeo tridimensional de voltaje epicárdico de ventrículo derecho en proyección lateral izquierda (a izquierda)
y oblicua anterior izquierda (a derecha) realizado luego de la administración de procainamida. Se observa extensión del
área de potenciales patológicos a nivel del tracto de salida del ventrículo derecho cuando se compara con el mapeo obteni-
do en condiciones basales (figura 3A). El código de colores es idéntico al observado en la figura 3A.



parecieron por completo cuando se realizó aneste-
sia general necesaria para el procedimiento ablati-
vo. Los estudios electrofisiológicos realizados en los
pacientes con síndrome de Brugada han mostrado
trastornos eléctricos potencialmente arritmogéni-
cos que se localizan preferentemente en el tracto de
salida del ventrículo derecho(5). En nuestra pacien-
te se encontró un sustrato arritmogénico, precisa-
mente en esta región, caracterizado por potenciales
eléctricos fraccionados, tardíos y áreas de bajo vol-
taje. Este sustrato arritmogénico se encontró en
ambos, endocardio y epicardio, y se extendió con el
uso de procainamida intravenosa.

La ablación de los potenciales anormales resultó
en la eliminación del patrón de Brugada en el elec-
trocardiograma de superficie y en la prevención de

las arritmias ventriculares espontáneas. El segui-
miento posablativo es todavía breve (cuatro meses)
pero promisorio; la paciente no ha tenido arritmias
ventriculares y no presenta un patrón electrocar-
diográfico de Brugada espontáneo o luego de la
infusión de procainamida intravenosa en el electro-
cardiograma.

Conclusiones

La terapia ablativa en pacientes con síndrome de
Brugada que presentan arritmias ventriculares re-
fractarias al tratamiento estándar, requiriendo fre-
cuentes choques de un CDI o que presentan una tor-
menta eléctrica, puede ser de utilidad en el manejo
crítico de estos pacientes.
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Figura 4. Se muestran las derivaciones precordiales en segundo, tercero y cuarto espacios intercostales derechos e iz-
quierdos a los cuatro meses de la ablación; arriba en condiciones basales y abajo luego de la administración de 700 mg de
procainamida intravenosa. No se objetiva un patrón electrocardiográfico de Brugada.
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