Cartas al director

Ante la presencia de un nifio con dolor abdominal re-
currente debemos realizar una buena historia clinica y ex-
ploracion fisica, asi como unas pruebas complementarias’.

La historia clinica debe recoger las caracteristicas del co-
mienzo, frecuencia de la crisis, intensidad, ritmo del dolor
y su localizacion. Es importante conocer la repercusion del
dolor sobre el estado general (apetito, crecimiento), si las
crisis de dolor coinciden con vomitos o diarrea, asi como
con manifestaciones extradigestivas, como son: fiebre,
erupciones cutdneas, manifestaciones articulares o urina-
rias (hematuria, polaquiuria, disuria).

Es importante saber si existen factores desencadenantes,
es decir, si el dolor coincide con la medicacion, con deter-
minados alimentos (intolerancia a leche y derivados lac-
teos)?. También hay que estudiar los trastornos psicoemo-
cionales>, el nivel de ansiedad, los antecedentes familiares
de enfermedades funcionales y psicogenas y la presencia de
estrés en el ambito familiar y escolar. Es muy importante la
historia gestacional (si han existido infecciones durante el
embarazo que pueden ser origen de pancreatitis o si el hi-
droamnios sugiere lesiones intestinales obstructivas).

La exploracion fisica se centrara en la evaluacion del es-
tado general y en la busqueda de causas extraabdominales
del dolor. La palpacion cuidadosa del abdomen indicara si
hay defensa muscular, si existen masas abdominales o he-
patoesplecnomegalia. A veces puede ser necesario el tacto
rectal para la localizacion del dolor.

Las pruebas complementarias se basan en la realizacion
de un hemograma completo (que nos puede indicar si
existe un sangrado por ulcus gastroduodenal o por enfer-
medad inflamatoria intestinal), la velocidad de sedimenta-
cion (se encontrara acelerada en el curso de infecciones del
tracto urinario, en la tuberculosis intestinal, colagenosis) y
el sistematico de orina con urocultivo para descartar infec-
ciones del tracto urinario.

Debemos realizar un coprocultivo y parasitos en heces
para descartar la existencia de lambliasis, amebiasis o hel-
mintos (oxiuros, 4scaris, tenias). Se debe solicitar una ra-
diografia simple de abdomen® y en la segunda fase de ex-
ploraciones un test de Helicobacter pylori®, ecografia abdo-
minal y, si fuera necesario, un analisis de sangre oculta en
heces.

Aunque las malformaciones del aparato urinario son
muy frecuentes®, a veces no se descubren hasta varios afios
después del nacimiento, debido a que no suelen presentar
sintomas; si no se producen complicaciones, lo mas co-
mun la infeccion urinaria. Los sintomas reveladores de
malformaciones pueden ser especificos (incontinencia, di-
suria, polaquiuria, piuria, hematuria, proteinuria y dolor
lumbar) e inespecificos de valor mas dudoso (dolor abdo-
minal, distension, vomitos, diarrea, estrefiimiento, irritabi-
lidad, cefaleas, anemia), como era el caso de nuestro pa-
ciente, que nos llevo a establecer, entre otros, el diagnosti-
co diferencial de abdomen agudo (apendicitis).

Al realizar la ecografia nos encontramos con anomalias
en la unién ureterovesical.

En este tipo de anomalias destaca el reflujo vesicourete-
ral’. Esta asociacion es muy frecuente, principalmente en

los casos de estenosis pieloureteral con uréter normal o con
uréter dilatado, asi como la tendencia a las acodaduras y
obstruccion secundaria. El diagnostico se establece a veces
por urograffa, pero sobre todo lo confirma la cistografia.
El tratamiento médico es de eleccion en los tipo I, 1T y
111 de la clasificacion internacional y con meato ureteral de
tipo normal, asi como en los nifios menores de un ano, si
no hay una importante pielonefritis o uropatia malforma-
tiva. El tratamiento quirdrgico, como era el caso de nues-
tro paciente, esta indicado en nifios mayores de un afo,
menores de un afio con grave uropatia malformativa, de-
terioro de la funcion renal y signos radiograficos de pielo-
nefritis cronica cicatrizial, reflujos tipo 111 y IV, meato ure-
teral en forma de “herradura”, dilatacion ureteral impor-
tante, ectopia ureteral y fracaso del tratamiento médico.

C. SANCHEZ OTERO
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Episodios sincopales en un
varon con factores de riesgo
cardiovasculares

y supradesnivelacion

del segmento S-T en
derivaciones V1, V2 'y V3

Sr. Director: En este trabajo presentamos un caso clinico
sobre un sindrome cuyo diagnostico, en la mayoria de las
ocasiones, solamente requiere la realizacion de un ECG.

Nuestro objetivo primordial es dar a conocer las carac-
terfsticas electrocardiograficas de este sindrome, para in-
cluirlo entre nuestros diagnésticos diferenciales.

Se trata de un varén de 52 afios, con los siguientes an-
tecedentes personales: fumador de 30 cigarrilllos/dia, hi-
peruricemia, hipertrigliceridemia e historia clinica de “ma-
reos”, descritos como sensacion de inestabilidad sin pérdi-
da de conciencia
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Figura 2.

Acudio a urgencias del hospital por pérdida de con-
ciencia de 3-4 min de duracion, de aparicion en sedesta-
cion sin sintomas vegetativos, dolor precordial, palpitacio-
nes previas ni datos que sugieran crisis comicial, con re-
cuperacion espontanea. En el ECG de ese momento se
objetivé un ritmo sinusal a 68 lat/min con supradesnivela-
cion del segmento S-Ten V1 V2 y V3 (figs. 1 y 2). Durante
su estancia en el servicio de urgencias presenté dos nuevos
episodios de sincope, registrandose en el ECG (estaba mo-
nitorizado) una bradicardia sinusal a 25 lat/min. Ingreso
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en la unidad de cuidados intensivos y, mas tarde, en el ser-
vicio de medicina interna. Cabe reseniar que durante su es-
tancia hospitalaria las enzimas cardiacas fueron normales
en todo momento.

A los 12 dias fue dado de alta con los diagnosticos de
probable necrosis de localizacion inferior, sincope posbra-
dicardia sinusal, hiperuricemia e hipertrigliceridemia.

El paciente continué con episodios de inestabilidad, fre-
cuentes, autolimitados, sin pérdida de conciencia ni otra
sintomatologia acompanante. Por este motivo, y ante la
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sospecha de disfuncion sinusal se derivo al servicio de
electrofisiologia y arritmias de nuestro hospital de referen-
cia.

El ECG fue determinante para diagnosticar al paciente.
Presentaba un ritmo sinusal a 65 lat/min con PR largo, pa-
trén de bloqueo de rama derecha y supradesnivelacion del
segmento S-T de V1 a V3.

Se realizaron las siguientes pruebas complementarias:

— Radiografia de térax: normal.

— Ecogradiograma: hipocontractilidad ligera de ven-
triculo derecho.

— ECG Holter de 24 h: sin alteraciones del ritmo.

— Cateterismo derecho e izquierdo sin anomalias del ar-
bol coronario.

Se establecié como juicio diagnoéstico un sindrome de
Brugada-Brugada, y como tratamiento un desfibrilador
implantable (el dispositivo quedé con terapia programada
para 180 lat/min y con funcién de marcapasos por debajo
de 40 lat/min).

Josep Brugada y Pedro Brugada describen un nuevo
cuadro clinico en 1992, denominandolo sindrome de Bru-
gada-Brugada. Este sindrome se caracteriza por episodios
sincopales y muerte subita inesperada en pacientes jove-
nes con corazoén estructuralmente normal y un ECG en
muchas ocasiones concluyente.

La enfermedad esta determinada genéticamente y el ti-
po de transmision es autosomico dominante. Los defectos
genéticos conocidos se localizan en el cromosoma 3 y afec-
tan al canal de sodio de la membrana celular cardiaca,
creando un trastorno de conducién que puede causar
arritmias (fibrilacion ventricular y de una forma mas rara,
bradicardias graves) por cambios en la matriz electrofisio-
l6gica normal del corazon.

Debido al reciente conocimiento de este nuevo sindro-
me es dificil ofrecer datos en cuanto a su incidencia y pre-
valencia. Lo que parece claro es que afecta con mayor fre-
cuencia a varones (8:1) y que la edad media se sitiia en tor-
no a los 40 afios (aunque puede afectar a cualquier edad
de la vida).

El diagnostico del sindrome es relativamente facil cuan-
do se registra un electrocardiograma tipico (fig. 1). La ele-
vacion del segmento S-T en la derivaciones V1 a V3 con
patrén de bloqueo de rama derecha es caracteristico. Pero
no siempre el ECG es tipico, y algunas ocasiones es nor-

mal. Miyazaki et al demostraron por primera vez la varia-
bilidad del patron ECG en funcion del tiempo, al tono au-
tonomo y la estimulacion de farmacos antiarritmicos. El
efecto adrenérgico, el ejercicio fisico y el aumento de la fre-
cuencia cardiaca deprimen el segmento S-T, mientras que
la estimulacion vagal aumenta la elevacion de dicho seg-
mento.

En el momento actual el tinico tratamiento conocido es
el desfibrilador implantable

El sindrome de Brugada-Brugada es una enfermedad
extremadamente maligna. En los pacientes que sufren sin-
copes y en los reanimados tras RCP, la incidencia de un
nuevo episodio arritmico en los dos proximos anos es muy
alta.

En este caso clinico se interpreté el ECG de manera
equivocada, probablemente por desconocimiento de las
caracteristicas electrocardiograficas de este sindrome, deri-
vandose un diagnostico erréneo y una demora en la im-
plantacion del desfibrilador.

Con este articulo pretendemos divulgar este sindrome
entre los médicos generales, para que una vez conocidas
las caracteristicas electrocardiograficas tipicas del sindro-
me de Brugada-Brugada lo tengamos en cuenta en nues-
tros diagnosticos diferenciales.

S.M. PUIG SALVADOR?, M.B. MARTINEZ LAFUENTE?,
M.T. FORMENTO TORRESP Y S. VALDEARCOS ENGUIDANOSC

*MIR de tercer arfio de Familia y Comunitaria. Centro de Salud de
Teruel. PMIR de segundo afio de Familia y Comunitaria. Hospital General
de Teruel. “Médico Especialista de Medicina Familiar y Comunitaria.
Centro de Salud de Teruel.

Correspondencia: Dra. S. Puig Salvador.
Ronda del Turia, 6, 39. 44002 Teruel.

BIBLIOGRAFIA GENERAL

Brugada J, Brugada P, Brugada R. El sindrome de Brugada y las miocar-
diopatias derechas como causa de muerte subita. Diferencias y simili-
tudes. Rev Esp Cardiol 2000; 53: 275-285.

Brugada P, Brugada J. Right bundle branch block, persistent ST segment
elevation and sudden cardiac death: a distinct clinical and electrocar-
diographic syndrome. J Am Coll Cardiol 1992; 20: 1391-1396.

Corado D, Buja G, Basso C, Nava A, Thiene G. What is the Brugada syn-
drome? In Review 1999; 7: 191-195.

Miyazaki T, Mitamura H, Miyoshi S, Soejimak, Aizawa Y, Ogawa S. Au-
tonomic and antiarrhythmic modulation of ST segment in patients
with Brugada syndrome. ] Am Coll Cardiol 1996; 27: 1061-1070.

SEMERGEN 163



