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Resumen 

La asociación entre fiebre y muerte súbita debido a taquicardias ventriculares clásicamente se ha 
reportado en el Síndrome de Brugada. Sin embargo, recientemente se ha descrito que los efectos 
termosensibles de la fiebre pueden ocasionar muerte súbita en el síndrome de QT Largo congénito tipo 
II y en el síndrome de fibrilación ventricular idiopática. Presentamos un caso clínico donde la fiebre 
desenmascaró un síndrome de QT largo congénito tipo II. 

Abstract 

The connection between fever and sudden death due to ventricular tachycardia has been usually 
reported in Brugada Syndrome. However the thermosensitive effects caused by fever have been recently 
described as a possible cause of sudden death in congenital long QT type II syndrome and in idiopathic 
ventricular fibrillation syndrome. We present a case where fever unmasked a congenital long QT type II 
syndrome. 
 
 
  

Introducción 

El síndrome de QT largo congénito es una canalopatía 
hereditaria caracterizada por una anormalidad en la 
repolarización ventricular que se manifiesta en el 
electrocardiograma (ECG) de superficie con un intervalo QT 
prolongado que puede conducir a arritmias ventriculares, 

síncope y muerte súbita [1]. 
 
Hoy día conocemos por varios estudios el efecto 
arritmogénico de la fiebre en el síndrome de Brugada 
[2],  [3]. Recientemente se ha descrito que la hipertermia 
puede inducir alargamiento del intervalo QT corregido 
(QTc), dispersión transmural de la repolarización 
ventricular, post despolarizaciones tempranas y torsades 
de pointes (TdP) en el síndrome de QT largo II [4]. Aún hay 
muy pocos estudios al respecto. 

 

 

A continuación presentamos el caso de una mujer de 65 
años de edad, asintomática hasta la fecha de ser trasladada 
a nuestro servicio, con fiebre y síncope en el contexto de 
una infección urinaria. 
 

Presentación del caso 

Paciente femenina de 65 años de edad trasladada a la 
emergencia por sus hijos quienes refieren episodio de 

síncope de aproximadamente tres minutos de duración 
desencadenado durante proceso febril cuantificado en 40 
grados centígrados de temperatura. La paciente niega 
síntomas previos y refiere antecedente familiar de hermano 
de 19 años de edad muerto súbitamente hace 50 años. Al 
examen físico se demuestran 39,5 grados de temperatura 
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corporal, resto dentro de la normalidad. El ECG de 
superficie al ingreso presenta ritmo sinusal con QTc de 
620 ms (Figura 1). Los exámenes de laboratorio muestran 
leucocitosis de 15 000 con predominio de segmentados y 
examen de orina compatible con infección urinaria. El 
ecocardiograma, la radiografía de tórax, las enzimas 

cardiacas y los electrolitos fueron normales. 
 
Una vez valorada por nefrología, se inició tratamiento 
endovenoso con ceftriaxona 2 g endovenosos al día, 
acetaminofén 500 mg cada seis horas e hidratación 
parenteral con sulfato de magnesio y potasio. Al día 
siguiente presenta nuevo episodio de síncope con 
palpitaciones en decúbito dorsal y pico febril de 40 grados 

centígrados. En el monitor se evidencian rachas cortas de 
taquicardia ventricular no sostenidas (Figura 2) que 
desaparecen luego de controlada la fiebre con antipirético. 
Posterior al tercer día de hospitalización no reaparece la 
fiebre; al quinto día los leucocitos y uroanálisis tornan a la 
normalidad. La paciente recibió antibioticoterapia por lapso 

de 14 días y previo al egreso se realizó coronariografía que 
reportó arterias pericárdicas dentro de la normalidad. 
Egresa asintomática bajo tratamiento clínico con 
propranolol 40 mg cada ocho horas, cuidados preventivos 
en caso de fiebre y se indica desfibrilador automático 
implantable, su ECG de superficie al egresar presentó un 
QTc de 480 ms (Figura 3). 

 
 

 
 
Figura 1. ECG de superficie al ingreso mostrando ritmo sinusal con intervalo QTc de 620 ms. 

 
 

 
 
Figura 2. Trazado de en 12 derivaciones que muestra taquicardia ventricular no sostenida. 
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Figura 3. ECG de superficie al egreso presenta un QTc de 480 ms. 
 
 

 

Comentarios 

El caso corresponde a una mujer de 65 años de edad, sin 
cardiopatía estructural ni trastornos previos de la 
repolarización, con hermano muerto súbitamente a los 19 

años. La paciente presentó síncope cursando con un 
proceso febril infeccioso no cardíaco, con alargamiento del 
QTc y episodios de taquicardia ventricular no sostenida 
registrada durante monitorización continua. 
 
El síndrome de QT largo congénito es una enfermedad 
arritmogénica hereditaria, asociada con muerte súbita. 
Estas mutaciones causan un aumento en la duración de la 
repolarización del potencial de acción cardíaco que se 
manifiesta con un alargamiento del QTc y predisposición a 
arritmias ventriculares malignas, síncope y muerte súbita. 
La fiebre recientemente ha sido descrita como un detonante 

de eventos cardíacos en el síndrome de QT largo II. Amin y 
colaboradores demostraron que la fiebre induce 
prolongación del intervalo QT en pacientes con mutación 
del gen HERG responsable de la codificación proteica a nivel 
del canal de potasio (Ikr). Esta mutación afecta la función 
del canal de una manera termosensible, y de esta forma la 
hipertermia induce prolongación del potencial de acción 
desencadenando postdespolarizaciones tempranas, las 
cuales están asociadas con el inicio de torsión de puntas 
(TdP) [5], [6], [7]. 
 

El ECG de esta paciente presentó un patrón típico de 
síndrome de QT largo II, dado por ondas T de baja  

 
 

amplitud y presencia de muescas sutiles en varias 
derivaciones, las características más frecuentes descritas 
para este tipo de síndrome (Figura1). 

 
No confirmamos el genotipo ya que en nuestro centro no se 
realiza test genético, sin embargo los criterios clínicos y el 
ECG son compatibles con síndrome de QT largo II. El test 
genético provee información adicional, pero su uso está 
restringido por la poca accesibilidad de estos estudios. 
Además, como resultado de la heterogeneidad genética, 
alrededor del 25% de las familias con síndrome de QT largo 
no tienen anormalidades en las pruebas genéticas para 
genes conocidos. En contraste a esto se ha descrito que una 
combinación de los parámetros de repolarización en el ECG 
puede identificar el genotipo del síndrome de QT largo con 

una sensibilidad/especificidad de 85% / 70% para el tipo 1, 
de 83% / 94% para el tipo 2 y de 47% / 63% para el tipo 
3, respectivamente [5]. 
 
La fiebre relacionada con arritmias se ha reportado 
frecuentemente en el síndrome de Brugada, el cual está 
causado por una mutación genética con afectación en el 
canal de sodio. En este caso no evidenciamos un síndrome 
de Brugada ya que el ECG no presentó las características 
típicas de este síndrome. 
 

Estudios recientes también asocian la fiebre con síndrome 
de fibrilación ventricular idiopática y muerte súbita 
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recuperada producto de efectos termosensibles sobre las 
ramificaciones de Purkinje y a nivel del tracto salida del 
ventrículo derecho [8], [9]. 
 
Clásicamente se ha descrito que los estímulos auditivos y 
el estrés emocional son los gatillos desencadenantes de 

eventos cardíacos en el síndrome de QT largo II, hasta que 
aparecieron nuevos estudios mostrando que la fiebre 
también puede desenmascarar este síndrome. El 
tratamiento clínico con betabloqueadores y los 
desfibriladores automáticos implantables son considerados 
los tratamientos de elección [10]. 
 
En este caso clínico la paciente no dio su consentimiento 
para el implante del dispositivo y más de cuatro meses 
posterior al alta hospitalaria se encuentra asintomática con 
propranolol como tratamiento. 
 

Conclusiones 

El presente caso es representativo de que la fiebre puede 
desencadenar taquicardias ventriculares malignas y 

potencialmente provocar muerte súbita en el Síndrome de 
QT Largo tipo II. Debemos estar atentos en la asociación 
entre fiebre y sincope ya que puede ser mortal. 

Notas 

Del editor 
Se acepta esta presentación de caso sin consentimiento 
escrito del paciente por considerar que es muy baja la 

probabilidad de que este sea identificado a partir de los 
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