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Resumen

Descripcion del caso: Varén de 50 afios, acude por dolor en flanco-hipocondrio derecho (HCD), tiritonay
fiebre; 39,5 OC ligera desorientacion. APy AF; sin interés.

Exploracion y pruebas complementarias: TA 117/71. 113 Ipm, T2 38,7 °C. Abdomen; doloroso palpacion en
flanco-HCD empastamiento, Blumberg negativo. En urgencias hospitalaria, persiste febril y dolor focalizado.
Analitica; sin dteraciones salvo PCR; 25,1. Ecografia; normal. Rx abdomen; normal. Presenta episodios de
PCR por fibrilacion ventricular (FV) saliendo en RS tras choque bifasico de 200J. EKG; rs 85 Ipm, ge
izquierdo, elevacion de ST 2-3 mm en VV1-V2 con BIRDHH con onda T negativa V1-V 2, descenso de ST
V4-V6 inferior. Concordante con sd. de Brugada. Eco; hipocinesialeve septal y apical. Presentando
posteriormente otros 5 episodios de FV que revierten tras otros 5 choques de 200 J. Se administran farmacos,
al estabilizarse realizan cateterismo; arterias coronarias normales. Tras el mismo nuevo episodio de FV (7TFV
en total). UCI EKG; rs 98 Ipm, gje izquierdo, elevacion ST en V1-V 3. Persiste fiebre sin foco serealiza
TAC; apendicitis aguda gangrenosa retrocecal, por |0 que es intervenido. Semanas siguientes se implant6
DAI Biotronik monocameral. Estudio molecular; gen SCN5A no alteracion compatible con laclinica

Juicio clinico: Sindrome de Brugadatipo I.

Diagnostico diferencial: IAM ventriculo D, aneurisma disecante de aorta, BRD, displasia arritmogénica del
VD.

Comentario final: El sindrome de Brugada es una enfermedad de origen genético del grupo de las

canal opatias, que crean alteraciones eléctricas que favorecen arritmias ventriculares, pueden provocar
sincopes 0 muerte stbita. Hay 3 patrones de repolarizacién en precordial es derechas, pueden observarse en
un mismo paciente, en momentos diferentes, pero también puede presentar ECG transitoriamente normal. Es
importante tener conocimiento de este sindrome en consultas de AP al valorar pacientes por sincope, ya que
larealizacion de una anamnesis, exploracion fisicay EK G meticuloso pueden ser suficientes para catalogar a
un paciente como paciente en riesgo.
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