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de Brugada

Heat Wave: A Trigger of Electrical Storm in a Patient

With Brugada Syndrome

Sr. Editor:

El sı́ndrome de Brugada (SBr) es una enfermedad arritmogénica

hereditaria caracterizada por un patrón electrocardiográfico

especı́fico y un mayor riesgo de muerte cardiaca súbita por

taquiarritmias ventriculares en pacientes sin cardiopatı́a estruc-

tural1. El patrón electrocardiográfico es dinámico y los tests

farmacológicos de provocación del patrón electrocardiográfico del

SBr son una herramienta fundamental en el diagnóstico de este

sı́ndrome2. La fiebre se ha identificado como un factor que

desenmascara el patrón eléctrico del SBr y desencadena arritmias

ventriculares. La fisiopatologı́a de la fiebre como mecanismo

inductor en el SBr aún no se conoce, pero se cree que se debe a la

inactivación del canal de sodio secundaria a la temperatura

corporal en pacientes con mutaciones del gen SCN53.

Se presenta un caso de tormenta eléctrica en un paciente con

SBr desencadenado por las temperaturas extremadamente altas de

la ola de calor que estableció récords de temperatura en el verano

de 2015 en España y Europa. Se trata de un varón de 34 años que

acudió al servicio de urgencias de un hospital universitario después

de un episodio de sı́ncope y repetidas descargas de su desfibrilador

automático implantable (DAI).

El paciente habı́a consultado a urgencias 8 meses antes

tras sufrir un episodio de sı́ncope brusco cuando estaba en

una discoteca con gran afluencia de gente. En el electrocardio-

grama (ECG) de ingreso se observó el tı́pico patrón de SBr con

morfologı́a de bloqueo de rama derecha y elevación del

segmento ST en V1 y V2 (morfologı́a cóncava). La ecocardiografı́a

mostró un corazón estructuralmente normal. Se le diagnosticó SBr

y se implantó un DAI.

El paciente permaneció libre de nuevos eventos hasta el 3 de

julio de 2015. Dicha tarde se encontraba jugando con su hijo

de 5 años en el parque cuando sufrió un episodio de sı́ncope y

choques repetidos del DAI. En ese momento, los termómetros

recogı́an una de las temperaturas más extremas del verano, 42,7 8C

(108,86 8F). A su ingreso, el paciente se encontraba estable y la

exploración fı́sica fue normal, excepto por una temperatura axilar

de 37,5 8C, sin signos o sı́ntomas de infección. El ECG mostró un

patrón de Brugada tı́pico (figura 1A). Los resultados de las pruebas

de laboratorio fueron normales (concentraciones séricas de

potasio, magnesio y calcio y marcadores inflamatorios). Se inició

isoprenalina, sin que aparecieran nuevos episodios de taquicardia

ventricular o extrasistolia, la temperatura corporal descendió sin

necesidad de medidas adicionales y el ECG se normalizó en las

primeras 24 h (figura 1B). La interrogación del DAI mostró valores

normales de los parámetros. Se detectaron correctamente cuatro

episodios de fibrilación ventricular que terminaron con un choque

de 41 J (figura 2). Después de 3 dı́as de observación, el paciente fue

dado de alta con recomendaciones estrictas de evitar la exposición

ambiental en las horas de máximo calor o los sitios de elevadas

temperaturas, además de las medidas habituales para evitar la

fiebre. A los 9 meses de seguimiento, el paciente permanecı́a

asintomático y no se habı́an registrado eventos.

Se han identificado diferentes mutaciones en el gen SCN5A que

codifican canales de sodio en hasta un 20–30% de los casos de SBr. La

base genética de esta enfermedad incluye mutaciones de pérdida de

función en los genes de los canales de sodio cardiacos que resultan en

una reducción de la duración normal del potencial de acción. El

efecto es más pronunciado en las zonas con heterogeneidad de los

periodos refractarios (con canales de sodio normales y mutados),

tales como el epicardio del ventrı́culo derecho. Estas alteraciones

conducen a circuitos de reentrada que dan lugar a la aparición de

extrası́stoles ventriculares y arritmias ventriculares.
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Figura 1. A: electrocardiograma al ingreso con patrón de Brugada tipo 1. B: electrocardiograma normalizado a las 24 h.
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Se ha descrito una serie de condiciones como posibles

inductores de patrón de Brugada electrocardiográfico, entre los

que se encuentran fiebre, trastornos electrolı́ticos, drogas o

medicamentos (p. ej., cocaı́na, anestésicos, antiarrı́tmicos, anti-

depresivos y antihistamı́nicos)3.

La fiebre es uno de los factores más frecuentemente indicados

como factor que induce el patrón electrocardiográfico de Brugada y

desencadena episodios de taquiarritmia ventricular. La fiebre fue el

factor desencadenante de las arritmias en el 18% de los pacientes

de una gran serie de pacientes con SBr4. La hipótesis propuesta para

explicar el mecanismo causal de este factor desencadenante es la

inactivación del canal de sodio dependiente de la temperatura en

pacientes con la mutación del gen SCN5.

Además, en la literatura hay algún caso aislado de desen-

mascaramiento del patrón electrocardiográfico del SBr por

golpe de calor5,6. Sin embargo, hasta la fecha no hay dato

alguno de desencadenamiento de arritmias ventriculares en este

contexto.

En julio de 2015, una ola de calor golpeó España y otros

paı́ses de Europa, con un aumento de las temperaturas

por encima de 40 8C (104 8F). Nuestro paciente sufrió

arritmias ventriculares en uno de los dı́as más calurosos en

España, con temperaturas de hasta 42,7 8C (108,86 8F). En el

presente caso, las altas temperaturas exteriores podrı́an haber

contribuido a la inactivación del canal de sodio, con el

consiguiente desencadenamiento del patrón electrocardiográ-

fico de Brugada y los episodios de fibrilación ventricular

recurrente.
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Figura 2. Registro del desfibrilador automático implantable con episodio de fibrilación ventricular tratado con choque eléctrico.
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Concentración de relaxina en pacientes
con insuficiencia cardiaca aguda:
comportamiento y determinantes clı́nicos

Relaxin Concentrations in Acute Heart Failure Patients:

Kinetics and Clinical Determinants

Sr. Editor:

En las últimas décadas, a través de la experimentación animal se

han descubierto numerosos beneficios cardiovasculares para la

hormona relaxina, tradicionalmente conocida por sus efectos

durante la gestación1. La relaxina reduce las resistencias vasculares

periféricas, disminuye la congestión pulmonar, mejora el gasto

cardiaco y aumenta el flujo renal. A través del incremento de óxido

nı́trico, produce efectos vasodilatadores, antiinflamatorios, anti-

agregantes y antioxidantes. Además, se ha descrito la existencia de

receptores cardiacos y su liberación en aurı́culas y ventrı́culos2. La

serelaxina, forma recombinante de la hormona endógena relaxina,

ha surgido como opción terapéutica en la insuficiencia cardiaca

aguda (ICA) y muestra resultados prometedores en el ensayo

RELAX-AHF3. Sin embargo, el papel de relaxina en la fisiopatologı́a

de la ICA no está establecido y los trabajos clı́nicos publicados son

escasos4–6. Hasta ahora no se ha logrado demostrar que la

producción endógena de relaxina tenga importancia como

mecanismo compensador, utilidad como biomarcador o valor

pronóstico en el paciente con ICA.

El objetivo de este trabajo es estudiar si la relaxina desempeña un

papel como mediador neurohormonal en el paciente con ICA.

Para ello, se seleccionó a 43 pacientes consecutivos (edad, 69,8 �

9,4 años; varones, el 63%) hospitalizados con diagnóstico de ICA. Se

determinaron las concentraciones de relaxina en plasma a su llegada a

urgencias y a los 30 dı́as tras el alta y en situación estable. Para medirla

se usó un test por inmunoadsorción ligado a enzimas (Immunodiag-

nostik; Bensheim, Alemania), previamente validado2,4–6. Se recogieron

retrospectivamente variables clı́nicas, analı́ticas y ecocardiográficas a

partir de la historia clı́nica de los pacientes.

A su llegada a urgencias, la relaxina era indetectable en

3 pacientes (7%); en el resto de la población, la mediana fue de 14,3

[intervalo intercuartı́lico, 5,8-48,0] (intervalo, 1,5-878) pg/ml. La

tabla muestra las caracterı́sticas de la población total y según la

mediana de concentración. No se encontró ninguna asociación

significativa con variables clı́nicas, incluidas la edad, el sexo, la

fracción de eyección del ventrı́culo izquierdo, la fracción amino-

terminal del propéptido natriurético cerebral, variables ecocardio-

gráficas y clase funcional de la New York Heart Association. Sobre el

comportamiento de las concentraciones hormonales tras el evento

agudo, la concentración de relaxina a los 30 dı́as tuvo una mediana

de 26,5 [11,4-47,3] (0,85-1.031) pg/ml y se correlacionó con la

concentración al ingreso de manera significativa (rs = 0,536;

p < 0,001). El análisis de muestras repetidas no mostró un cambio

significativo entre urgencias y a los 30 dı́as (p = 0,204, test de

Wilcoxon), ni tampoco un patrón uniforme de comportamiento

(figura). Durante el seguimiento —mediana, 654 [332-932] dı́as,

8 de 21 pacientes por encima y 8 de 22 por debajo de la mediana de

relaxina fallecieron o reingresaron por insuficiencia cardiaca

(p = 0,91).

Nuestro estudio es el primero que investiga la cinética de

relaxina en pacientes con ICA y su relación con una amplia

serie de variables relacionadas con la enfermedad. Las concen-

traciones de relaxina presentaron una importante variabilidad,

al igual que han mostrado los escasos estudios publicados, con

variaciones entre 600 y 900 pg/ml4–6, similares a las de nuestra

población (878-1.031 pg/ml). Estos estudios incluyeron a

pacientes con insuficiencia cardiaca crónica, con fracción de

eyección del ventrı́culo izquierdo deprimida5,6 y preservada6, y

tras el alta de un episodio de ICA4. La falta de asociación con

variables clı́nicas, junto a que las concentraciones hormonales

no dependieran del momento, urgencias con ICA o estabilizado a

los 30 dı́as, indica que la relaxina, como hormona endógena, no

participa activamente en la fisiopatologı́a de la ICA. La obtención
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Figura. Cambios en las concentraciones de relaxina a la llegada a urgencias y a

los 30 dı́as (A) y ampliación de la zona entre 0 y 200 pg/ml (B).
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