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Fibrilacion ventricular recurrente en un paciente con sindrome
de Brugada: tratamiento eficaz con procainamida
Rosa M. Sanchez-Aquino, Rafael Peinado, Ana Peinado, José L. Merino y José A. Sobrino

Unidad de Arritmias. Unidad Médico-Quirdrgica de Cardiologia. Hospital Universitario La Paz.

Madrid. Espana.

El sindrome de Brugada es una entidad clinica electro-
cardiografica caracterizada por la elevacion del segmento
ST en derivaciones precordiales derechas del electrocar-
diograma (ECG) y por sincope y muerte subita, origina-
dos por episodios de arritmias ventriculares malignas,
con una alta probabilidad de recurrencia. Presentamos el
caso de un paciente con este sindrome, portador de un
desfibrilador automatico, que tuvo descargas mudltiples
por episodios de fibrilacién ventricular recurrente. Todos
ellos comenzaban con una extrasistole ventricular de
igual morfologia y acoplamiento. La administracién de
procainamida intravenosa, paradojicamente, resulté efec-
tiva. Se discute el efecto antiarritmico beneficioso de di-
cho farmaco en este caso.

Palabras clave: Sindrome de Brugada. Fibrilacion ven-
tricular. Farmacos.

Recurrent Ventricular Fibrillation in a Patient With
Brugada Syndrome Successfully Treated With
Procainamide

Brugada syndrome is a clinical and electrocardiograp-
hic entity characterized by ST segment elevation in the
right precordial ECG leads and sudden death or syncope
secondary to malignant ventricular arrhythmia, and has a
high recurrence rate. We report a patient with this syndro-
me who had received an automatic implantable defibrilla-
tor, who presented with multiple appropriate discharges
because of recurrent episodes of ventricular fibrillation. All
episodes were started by a premature ventricular beat of
the same morphology and coupling interval. Endovenous
procainamide administration, paradoxically, was effective
in preventing new episodes. The beneficial antiarrhythmic
effect of procainamide in this patient is discussed.

Key words: Brugada syndrome. Ventricular fibrillation.
Drugs.

Full English text available at: www.revespcardiol.org

INTRODUCCION

El sindrome de Brugada es una entidad clinica elec-
trocardiogréfica caracterizada por un patrén electrocar-
diogrifico caracteristico y sincope o muerte stbital.
Estos tienen su origen en arritmias ventriculares malig-
nas, taquicardia ventricular polimérfica (TVP) y/o fi-
brilacién ventricular (FV), con una elevada probabili-
dad de recurrencia®. Habitualmente se presentan de
forma aislada, pero en ocasiones lo hacen en forma de
tormentas arritmicas. En la actualidad existe escasa in-
formacién sobre el origen y el tratamiento de éstas,
aunque recientemente se ha empezado a describir posi-
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bles factores desencadenantes®. Presentamos el caso de
un paciente con este sindrome, portador de un desfibri-
lador automatico implantable (DAI), que presentd una
tormenta arritmica con multiples descargas apropiadas
secundarias a episodios de FV recurrente.

CASO CLIiNICO

Se trata de un varén de 54 afios, estudiado tras pre-
sentar, en abril de 1996, un episodio de muerte subita
abortada, secundaria a FV. El paciente no tenia antece-
dentes personales ni familiares de interés, y la explo-
racién fisica fue normal. En el electrocardiograma se
observo el patrén caracteristico del sindrome de
Brugada (fig. 1). El ecocardiograma y el cateterismo
cardiaco fueron normales. Se realizé un estudio electrofi-
sioldgico, en el que se observé un intervalo HV de 60 ms
y se indujo FV mediante un tren mds 2 extraestimulos
ventriculares, con acoplamiento de 600/250-180 ms,
desde el dpex de ventriculo derecho. Tras la adminis-
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ambas ocasiones, el paciente tuvo, poco después del in-
greso, nuevos episodios, comprobandose en el monitor
del ECG que se debian a FV. Las dos veces se adminis-
tré6 1 g de procainamida por via intravenosa en 30 min,
seguida de infusién de mantenimiento de 2 mg/min, sin
que presentara nuevas recurrencias arritmicas. En la pri-
mera ocasion se pauté un tratamiento con quinidina a
dosis de 550 mg/dia, que el paciente suspendio.

En la interrogacion del DAI se demostrd, en ambas
ocasiones, 6 y 7 episodios, respectivamente, de FV ter-
minados mediante descarga. Todos ellos comenzaban
con una extrasistole ventricular de la misma morfolo-
gia y similar acoplamiento que el latido sinusal previo
(fig. 2). Tras el segundo ingreso, el paciente ha mante-
nido el tratamiento con quinidina en la dosis citada,
sin que haya presentado nuevas recurrencias de FV
tras un afio de seguimiento.

DISCUSION

En la actualidad existe escasa informacién acerca de
las tormentas arritmicas en pacientes con sindrome de
Brugada y, aunque se han descrito varios casos en la
bibliografia®*, no se ha estimado su frecuencia.
Aunque se han publicado posibles factores desencade-
nantes, como el tono autonémico, la temperatura® o el
uso de farmacos antiarritmicos, en nuestro paciente no
pudimos identificar ninguno.

En cuanto al tratamiento, no se conoce adecuada-
mente, aunque se ha comunicado la eficacia del iso-
proterenol®. En nuestro paciente no se empleé dicho
farmaco debido al desconocimiento de su utilidad tera-
péutica en el primer episodio (afio 1998) y al antece-
dente de la buena respuesta previa a la procainamida
en el segundo (afio 2001).

Dada la alteracién que subyace a este trastorno, re-
sulta paraddjico que en nuestro paciente se resolviera
mediante la administracién de procainamida. Aunque
se ha descrito el posible beneficio terapéutico de la
quinidina en dosis bajas por el bloqueo de la corriente
de potasio Ito, este efecto no se ha demostrado en el
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caso de la procainamida. No obstante, no se emple6 el
tratamiento crénico por via oral con este ultimo fairma-
co para prevenir recurrencias, debido a la elevada inci-
dencia de efectos secundarios a medio y largo plazo
que conlleva dicha forma de administracion.

Por otra parte, hemos observado que todos los epi-
sodios documentados en nuestro caso comenzaron con
una extrasistole ventricular de la misma morfologia y
similar acoplamiento en el canal de morfologia del
DAI. Recientemente se ha descrito el papel de las ex-
trasistoles ventriculares como desencadenantes de FV
y su tratamiento mediante ablacién con catéter®. En
nuestro paciente, creemos que la explicacién mds pro-
bable es que la procainamida haya actuado suprimien-
do las extrasistoles y no sobre el propio mecanismo
del sindrome.
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