


Introducción
El Síndrome de Brugada (SB) es una arritmia cardiaca hereditaria (autosómica dominante) sin cardiopatía estructural 
que produce fibrilación ventricular con pérdida de conocimiento y muerte súbita. 
La prevalencia estimada es de 5/10.000 habitantes 1. Su distribución es de 8:1 con predominio en varones y edad 
media de aparición de 40 años. 

Descripción del caso
Hombre de 31 años. Antecedentes de crisis de ansiedad y dislipemia en tratamiento con dieta, no alergias 
medicamentosas ni hábitos tóxicos. 
Consulta por congestión nasal, odinofagia, tos seca, mialgias y fiebre alta. En la última semana ha presentado 3 
prelipotímias coincidiendo con picos febriles. La exploración física es normal y se diagnostica una virasis de vías altas 
iniciando tratamiento con paracetamol, reposo e ingesta abundante de líquidos. 
A los 5 días vuelve por 2 pérdidas de conocimiento de 1-2 minutos de duración sin desencadenante (ya no tiene 
fiebre). La exploración física vuelve a ser normal pero el electrocardiograma muestra ritmo sinusal a 60 l.p.m., eje QRS 
a -30º, bloqueo rama derecha con elevación ST en V1, V2 y V3. (Figura 1).

FIGURA 1. Síndrome de Brugada. 
Patrón similar al bloqueo de rama derecha con alargamiento del segmento P-R y elevación del segmento ST en V1-V3. 

Por presentar un ECG alterado y clínica de síncopes se decide derivación al Hospital de referencia para estudio. En 
urgencias de diagnostica un Síndrome de Brugada y el paciente se queda ingresado hasta la colocación de un 
Desfibrilador Automático (DAI). 
En la actualidad el paciente se encuentra asintomático y realiza una actividad diaria dentro de la normalidad. 

Discusión
El Síndrome de Brugada se caracteriza por una alteración de los canales de sodio que produce trastornos en la 
conducción y arritmias ventriculares malignas 2,3. Se asocia a síncopes y muerte súbita en jóvenes durante el sueño y 
situaciones de aumento tono vagal. La exploración física suele ser normal pero presenta alteraciones 
electrocardiográficas; el ECG típico muestra bloqueo de rama derecha con elevación del ST y punto J en derivaciones 
precordiales (V1,V2,V3). 
Existes dos clasificaciones posibles: 
Clasificación electrocardiográfica 4: Manifiesto (ECG típico), latente (ECG alterado tras bloquear los canales de sodio 
con fármacos) y oculto (ECG normal). Clasificación clínica: Completo (ECG típico y familiares con muerte súbita) e 
incompleto (ECG típico sin antecedentes familiares). 
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El tratamiento se basa en la colocación de un desfibrilador automático (DAI), con el cual la supervivencia es excelente y 
se puede llevar una vida totalmente normal 5. 

Conclusión: Es importante estudiar con atención todos los síncopes que vemos en atención primaria para detectar este 
tipo de patologías. Debemos prestar especial atención a los varones jóvenes con pérdidas de conocimiento o lipotimias 
que presenten una exploración física normal. Es recomendable hacer un ECG por la buena relación coste-riesgo/ 
beneficio. 
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