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Se han descrito distintos desencadenantes de arritmias
ventriculares en los pacientes con sindrome de Brugada,
como la bradicardia nocturna, la ingestion de alcohol y el
estrés. Presentamos un caso de un paciente varon de 30
afios con fibrilacion ventricular recurrente desencadena-
da por un episodio de fiebre y sudacion intensa. En 1995
habia sido remitido para estudio tras sufrir una parada
cardiorrespiratoria por fibrilacion ventricular. El electro-
cardiograma demostraba un patrén clasico del sindrome
de Brugada. Las exploraciones complementarias realiza-
das fueron normales. Se indic6 el implante de un desfibri-
lador automatico. Durante un seguimiento de 4 afios, el
paciente permanecid asintomatico. En marzo de 1999,
tras una infeccion de vias respiratorias altas, presentd
fiebre muy elevada. Durante la madrugada y acompafia-
do de gran sudacion y sensacién distérmica, recibid tres
descargas del desfibrilador. La interrogacion posterior del
dispositivo demostré cinco episodios de fibrilacion ventri-
cular, dos de ellos no sostenidos, y los restantes resuel-
tos con descargas del desfibrilador. La cinética de los ca-
nales de sodio tiene una fuerte dependencia de la
temperatura, siendo mas rapida la activacion e inactiva-
cion de los canales a mayor temperatura. Es posible que
esta dependencia de la temperatura pueda explicar el
papel de ésta en el desencadenamiento de arritmias ven-
triculares en nuestro paciente.
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Recurrent Ventricular Fibrillation during a Febrile
lliness in a Patient with the Brugada Syndrome

Different situations have been involved in the origin of
ventricular arrhythmic events in patients with the Brugada
syndrome such as bradycardia, alcohol consumption and
mental stress. We present a 30 year old male with recu-
rrent ventricular fibrillation due to a febrile illness with in-
tense sweating. He had been previously studied at our
Unit in 1995 because of an episode of resuscitated car-
diac arrest due to ventricular fibrillation. The twelve-lead
electrocardiogram showed the typical characteristics of a
patient with the Brugada syndrome. Different invasive
and non-invasive tests performed were normal. He recei-
ved a defibrillator and had no recurrences during 4 years
of follow up. In March,1999, after an upper respiratory
tract infection he had high fever treated with paracetamol
but at down he had sweating and chills, followed by 3 de-
fibrillator shocks. Late interrogation showed 5 episodes of
ventricular fibrillation, two of them non-sustained, and the
rest adequately treated by the defibrillator. Activation and
inactivation kinetics for early INa are twofold faster at hig-
her temperature, and shift activation and steady-state
inactivation. This may explain the role of the temperature
as a trigger for ventricular arrhythmias in our patient.
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INTRODUCCION derechas, de V1 a V3, y morfologia de bloqueo de

. . rama derecHaAunque resulta dificil precisar su inci-
El sindrome de Brugada se caracteriza por la prey . . ; . .
sencia de episodios ginco ales o muertep subitap ecrzl1enC|a, los datos recogidos en los diferentes estudios

de ep . b . rpublicados la sitan entre el 4 y el 12% de los casos de
adultos jévenes que tienen un corazon estructuralme Tuerte subita Han sido descritos casos de este sin-
te normal y un electrocardiograma tipico con eleva-

i L2 ., drome en casi todas partes del mundo. En algunas zo-
cion del segmento ST en las derivaciones precordiale ; . .
9 b as de Asia representaria la causa mas frecuente de

muerte subita en adultos jévenes sin cardiopatia es-
tructuraf. Posiblemente la prevalencia esté infraesti-
mada debido a la existencia de formas ocultas del sin-
drome. En el momento actual, las formas sintomaticas
del sindrome deben ser tratadas con un desfibrilador
automatico implantabté.
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Fig. 1. Electrocardiograma de 12 deri-
vaciones del paciente que presenta el
patron tipico del sindrome de Brugada.
FS: sensado en la zona de fibrilacion
ventricular; VS: sensado ventricular
normal.

Fig. 2. Electrogramas intracavitarios

4 H correspondientes a un episodio de fi-
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Diversos factores desencadenantes han sido implicaiante la estimulacion ventricular con tres extraestimu-
dos en la aparicion de episodios de arritmias ventriculos se indujo fibrilacion ventricular. Posteriormente, se
lares en estos pacientes, como la bradicardia nocturnprocedid al implante de un desfibrilador automatico
la ingestion de alcohol y el estrés. Presentamos usin complicaciones. Durante un seguimiento de 4 afios
caso en el que el desencadenante fue un episodio @k paciente permanecié asintomatico. En marzo de
fiebre y sudacion intensa. 1999, tras una infeccion de las vias respiratorias altas,

presentd fiebre muy elevada que precisé paracetamol.
CASO CLINICO Durantt_a, esa njad_rugada,_ j_u,nto con gran sudacion y
sensacion distérmica, recibio tres descargas del desfi-

Se trata de un varon de 30 afios de edad, fumaddrilador. La interrogacion posterior del dispositivo de-
como unico factor de riesgo cardiovascular y sin antemostré cinco episodios registrados de fibrilacién ven-
cedentes previos de cardiopatia. En febrero de 199%icular, todos ellos ocurridos durante ese periodo. De
fue remitido para estudio tras sufrir una parada cardiolos episodios registrados, dos correspondian a fibrila-
rrespiratoria por fibrilacion ventricular, de la que se re-cion ventricular autolimitada (fig. 2) y otros tres a fi-
cuperé tras cardioversion eléctrica. A su ingreso se lerilacién ventricular sostenida resuelta con cardiover-
realiz6 una historia clinica y exploracion fisica com-sion eléctrica por el desfibrilador implantable.
pletas, sin hallazgos patolégicos. El paciente no tenia
antecedentes famlllares de muerte subita. ) . DISCUSION

El electrocardiograma demostraba un patron clasico
del sindrome de Brugada, con bloqueo incompleto de El sindrome de Brugada consiste en un trastorno
rama derecha y elevacidon del segmento ST en precoelectrofisiolégico de caracter familiar, que tiene su ori-
diales derechas de V1-V3 (fig. 1). Las distintas explo-gen en una mutacion genética que se expresaria en una
raciones complementarias que se realizaron incluyerodisminucién de la densidad o alteracion de la conduc-
un ecocardiograma (que fue normal), una ergometrigancia de los canales de sodio en el musculo cardiaco.
(que fue clinica y eléctricamente negativa, sin que sélasta el momento presente se han descrito tres muta-
indujeran arritmias con el esfuerzo) y un Holter (queciones distintas localizadas en el cromosofita [3a
demostraba extrasistolia ventricular aislada). El catetepresencia de canales del sodio alterados daria lugar a
rismo cardiaco con coronariografia puso de manifiestta aparicion de trastornos de conduccion y periodos re-
unos ventriculos de dimensiones y contractilidad norfractarios ventriculares heterogéneos que serian cau-
males, junto con arterias coronarias angiograficamentsantes de las arritmias. Como consecuencia de esta al-
normales. Se realizd estudio electrofisiolégico y du-teracion, algunas regiones epicardicas del ventriculo
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derecho experimentan una repolarizacion prematurajesencadenamiento de los episodios arritmicos. En
dando lugar a una elevacion del segment@ST nuestro paciente, posiblemente la hipertermia e hiper-
Algunos pacientes con sindrome de Brugada puedesudacion, con las alteraciones hidroelectroliticas se-
normalizar transitoriamente las alteraciones tipicas detundarias y/o las posibles alteraciones del canal i6nico
electrocardiograma (formas ocultas del sindr8nt&)  por la hipertermia, sean los desencadenantes de los

estos pacientes, la administracion de farmacos bloepisodios de fibrilacion ventricular registrados.

gueadores de los canales del sodio (ajmalina, procai-
namida y flecainida) permitiria desenmascarar las ano-
malias electrocardiograficds

En muchos de los casos publicados del sindrome de
Brugada, los episodios arritmicos suelen presentarse

en reposo o durante el descanso nocturno, sugiriend§g| i0GRAFIA

un inicio de la arritmia bradicadia-dependiéht&n
algunos pacientes se ha observado un aumento repenti-
no de la actividad vagal justo antes de comenzar el
episodio arritmico. La hipétesis de que el bloqueo
simpatico y la estimulacion vagal pueden facilitar la 2.
induccién o la aparicion espontanea de episodios de
arritmias ventriculares malignas estaria apoyada por la
observacion de cambios en el electrocardiograma d
estos pacientes inducidos por la accién del sistema’
nervioso autbnomo y los farmacos antiarritmicos (nor-
malizacion del segmento ST con la estimulacién sim-
péatica y aumento de la elevacién del segmento ST corf"
la estimulacién vagaf) El estrés mental y el consumo
de alcohol se han descrito igualmente como factoress.
desencadenantésEn el paciente que se presenta en
este articulo, consideramos que el estado de hiperteré:
mia e hipersudacion, secundarios a un episodio cata-
rral con fiebre alta, fue el desencadenante de mdltiples;.
episodios de fibrilacion ventricular que fueron inte-
rrumpidos por 3 sucesivas descargas del desfibrilador
que se habia implantado previamente a este paciente §
sin que hubiese recibido terapias durante 4 afos. Es
sabido que las corrientes de sodio modulan la excitabi-
lidad y conduccion cardiaca normal, participando en el .
control de la repolarizacion y de la refractariedad. La
cinética de los canales de sodio tiene una fuerte depeny
dencia de la temperatura, siendo mas rapida la activa-
cion e inactivacion de los canales INa al aumentar
ésta? Es posible que esta dependencia de la tempera-
tura pueda explicar el papel de ésta en el desencadenta:
miento de arritmias ventriculares en nuestro paciente.
Otros canales celulares pueden ser influidos por camz.
bios de temperatura como, por ejemplo, la corriente de
entrada de calcio, que disminuye notablemente con el
descenso de la temperatira
Este caso de sindrome de Brugada pone de mani-
fiesto los multiples factores que pueden incidir en el
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