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INTRODUCCION

RESUMEN

El sindrome de Brugada es una enfermedad de canal i6nico (Na*), caracteriza-
da por bloqueo de rama derecha (BRD) y elevacion del segmento ST en
precordiales derechas, sin anormalidades estructurales del corazén y asocia-
da a sincope y muerte subita. Presentamos el caso de un varén de 54 afios con
dolor radicular bilateral programado para cirugia de columna lumbar. Sin histo-
ria de sincope o arritmias, sin embargo su ECG preoperatorio con elevacion
del segmento ST (2 mm) enVV2yV3y BRD. Luego de la intubacion traqueal
presento bradicardia y latidos ventriculares, con elevacion del segmento ST de
2 a4 mm. Se administré atropina con normalizacion de frecuencia cardiacay
de la elevacion del segmento ST a valores basales, conservando el ritmo
sinusal. El paciente fue admitido a la unidad de cuidados coronarios durante 48
h en el periodo postoperatorio.

Palabras clave: Sindrome de Brugada, anestesia.

SUMMARY

Brugada syndrome is a ion channelopathy (Na*) characterized by right bundle
branch block (RBBB) and ST segment elevation in the right precordial leads of
the electrocardiogram (ECG) without any apparent structural abnormality in
the heart, associate with syncope and sudden death. A 54 years old male with
bilateral radicular pain presented for spine surgery. He had no history of synco-
pe or arrhythmia, however, his preoperative ECG showed ST elevation (2 mm)
in V2y V3 and RBBB. After tracheal intubation developed bradychardie and
ventricular beats, and further ST elevation 4 mm (0.4 mV), atropine 1 mg was
administrated with normalized heart rate and ST segment elevation at ECG
baseline, and sinus rhythm was maintained. The patient was admitted to the
cardiac intensive care unit for a postoperative period of 48 h.

Key words: Brugada syndrome, anesthesia.

teraciones hemodinamicas, cambios en la modulacién au-
tonémica, aumento de la estimulacién adrenérgica, far-

Durante el tratamiento anestésico, muchas condiciones pue-
den inducir arritmias, aun en un corazon sano, las cuales son
habitualmente benignas. En presencia de alteraciones es-
tructurales como cardiopatia isquémica, dilatacién o hiper-
trofia miocardicas, miocarditis o trastornos eléctricos pri-
marios los riesgos de presentacién se incrementan y la
gravedad de las arritmias se convierte en un problema perio-
peratorio grave. En las condiciones anteriores, pequefias al-

macos anestésicos y elevacién de la temperatura, son el
estimulo para observar las alteraciones en el ritmo cardiaco
potencialmente letales del sindrome de Brugada (SB).

CASO CLINICO

Paciente masculino de 54 afios, que presenta sindrome de
compresién radicular con dolor radicular intenso en ambos
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miembros pélvicos; programado para liberacion e instru-
mentacién L4-L5-S1.

Antecedente de tabaquismo intenso 1 cajetilla al dia
durante 20 afios suspendido hace 5 afios, sin historia de
cardiopatia, diabetes mellitus ni hipertension arterial, sin
antecedentes familiares de cardiopatia.

Exploracion fisica: peso 76 kg, talla 170 cm, radiculopa-
tia L4 y LS5 bilateral, resto de la exploracion normal.

Estudios de laboratorio con Hb de 14.3 g/dL, Htco 45%,
plaquetas 240 000, TP 98%, TTP 27" testigo 29". Glucosa
97 mg/dL, creatinina 0.9 mg/dL, BUN 19 mg/dL. Electroli-
tos séricos: Sodio 145 mmol/L, potasio 4.1 mmol/L, cloro
110 mmol/L. Telerradiografia de térax normal, electrocar-
diograma con frecuencia cardiaca 50x’, QTc .44 con ima-
gen de bloqueo de rama derecha y elevacion del segmento
STen V2, V3 (Figura 1). Ecocardiograma normal; prueba de
esfuerzo en limites normales, sin evidencia de isquemia, sin
cambios en el segmento ST. Estudios de imagen con listesis
L4-L5 y hernias discales L3-L4 y L4-L5.

Se monitoriza con electrocardiografia de superficie en
dos derivaciones (DIl y V2) ademads del andlisis continuo
del segmento ST, presion arterial invasiva en la arterial ra-
dial derecha, oximetria de pulso, andlisis de gases, capno-
graffa, presion arterial no invasiva, gasto urinario con sonda
vesical, termémetro esofdgico.

Signos vitales de ingreso 120/68 mmHg, frecuencia car-
diaca 52 latidos/minuto, oximetria 95%.

Induccién: fentanyl 300 p, cisatracurio 6 mg, etomidato
20 mg. Se orointuba con sonda 8§ mm sin incidentes, ini-
ciando ventilacién mecénica para mantener CO,ET entre
32 y 36 mmHg.

Luego de la induccién presenta bradicardia manejada
con atropina 1 mg, recuperando cifras basales de frecuencia
en 5 minutos, en ese intervalo presentd latidos ventriculares
aislados con frecuencia de 4-5 por minuto y elevacién del
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segmento ST de 2 mm (basal) a4 mm, hechos que revierten
con la normalizacion de la frecuencia cardiaca.

Mantenimiento con sevofluorano CAM entre .8 y 1.4,
fentanyl 700 p, O, 60%.

Al término del procedimiento anestésico-quirdrgico
se extuba sin incidentes y es trasladado a la unidad de
cuidados coronarios donde permanece 48 h cursando con
estabilidad hemodindmica, y sin evidencia de alteracio-
nes del ritmo.

Enfermedades de canales i6nicos

Este grupo de enfermedades, también llamadas enfermeda-
des eléctricas primarias, han sido descritas como un proble-
ma exclusivamente eléctrico, sin ninguna alteracion estruc-
tural del corazén. La despolarizacién y repolarizacion
celular, y el potencial de accién son el resultado del balance
de las corrientes i6nicas que son mediadas a través de la
apertura y cierre coordinados de los canales i6nicos (Cua-
dro I). Los avances en el andlisis por medio de la genética
molecular y los métodos no invasivos del corazén han per-
mitido determinar que el mismo gen SNCS5A estd asociado a
diversas enfermedades como la Enfermedad de Lev Lenegre,
Bloqueo auriculoventricular, sindrome del seno enfermo,
sindrome de muerte subita infantil, sindrome del QT largo y
sindrome de Brugada(",

La estructura molecular del canal iénico del sodio ha
sido descrita como la unién de subunidades que forman el
poro transmembrana y una subunidad reguladora de la acti-
vidad del canal durante el ciclo cardiaco eléctrico.

El principal canal de sodio cardiaco activado por voltaje
es el Na 1.5, que genera la fase répida de despolarizacion y
juega un papel clave en la conduccién cardiaca (Figura 2).
Su importancia en la funcién cardiaca normal ha sido ejem-
plificada en la descripcién de las numerosas variantes gené-

e 5 Joy e e Figura 1. Electrocardiograma
de superficie con imagen de
bloqueo de rama derecha y
elevacién del segmento ST

en precordiales derechas (V1
a V3). Patron Brugada.
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Tabla I. Nomenclatura y algunas funciones de los canales de sodio.

Proteina Gen  Subunidades auxiliares Expresion Asociado a humanos canalpatias
Na ol.1 SCN1A B1, B2, B3, p4 Neuronas centrales y Epilepsia febril, GEFS epilepsia gral.

miocitos cardiacos y febril y epilepsia mioclénica
Na ol.2 SCN2A p1, p2, B3, p4 Neuronas centrales Ataques febriles y epilepsia
Na,01.3  SCN3A p1, B3 Neuronas centrales No conocida

y miocitos cardiacos
Na, ol.4 SCN4A p1 Mdusculo esquelético Parélisis periddica hipercalcemia,

paramiotonia congénita,
y miotonia agravada potasica

Na,01.5  SCN5A p1, p2, B3, p4 Neuronas centrales, Sindrome QT largo, sindrome de Brugada,

miocitos cardiacos fibrilacion ventricular idiopética
Na,01.6 ~ SCN8A p1, B2 Neuronas centrales, No conocida

ganglios de raiz dorsal,

neuronas periféricas
Na,ol.7 SCN9A p1, B2 Ganglios de raiz dorsal, Eritromelalgia y canalpatia

neuronas simpaticas, asociada a insensibilidad

células de Schwann, y células al dolor
neuroendocrinas

Na,01.8 SCNI10A Desconocido Ganglios de raiz dorsal No conocida
Na,01.9 SCNI11A Desconocido Ganglios de raiz dorsal No conocida

Dominio de uniéon

Filtro
selectivo

Sensor de
voltaje

Figura 2. Canal de sodio cardiaco activado por voltaje.

ticas que ocurren naturalmente en el gen SCNSA que codi-
fica para el Na 1.5 y que estd asociada a las enfermedades
arriba mencionadas. Entre ellas el sindrome del QT largo
tipo 3 y el sindrome de Brugada son causados por el aumen-
to y disminucién de la funcion del Na 1.5 respectivamente.
EINa 1.5 es la subunidad proteica (alfa) formadora del poro
del canal de sodio cardiaco; tiene un peso molecular de 220

kDa y estd asociada con cuando menos cuatro tipos de pe-
quefias subunidades (beta) auxiliares (30 a 35 kDa)®.

Las bases genéticas de este sindrome han sido determi-
nadas: un defecto molecular en el gen SNC5A del cromoso-
ma 3, que codifica la cadena alfa de los canales de sodio
controlados por voltaje. La presentacion familiar ha sido
descrita con un patrén de transmisién autonémica domi-
nante, aunque existe cierto grado de heterogeneidad de trans-
misién y variabilidad de expresion, ya que hay pacientes
con evidencia de la mutacién sin los cambios electrocardio-
graficos tipicos®.

Inicialmente fueron descritas tres mutaciones distintas y
un polimorfismo en el canal de sodio en dos familias y en un
paciente esporddico. Una afecta el ex6n 28 (error en la lec-
tura), una el intrén 7 (introduccién de dos bases M), y la
ultima representa una sustraccion de un nucleétido A en el
gen SCNS. Actualmente se han identificado méas de 30 mu-
taciones del SCN5SA®.

Sindrome de Brugada

La victima es, por lo general, un hombre en la quinta década
de su vida, saludable, sin ninguna historia clinica previa y
en sus aflos mas productivos. La enfermedad no avisa y re-
gularmente, mata durante el suefio. Es una vida de eterno
miedo y de implantes cardiacos; se trata de una condicién
cuyo descubrimiento es relativamente nuevo. A pesar de
que se conocen casos desde 1917, ningiin médico descu-
brid las causas del misterioso padecimiento hasta 1992, cuan-
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do los hermanos Brugada descubrieron un patrén extraio
en el electrocardiograma de pacientes que habian padecido
de la misma muerte enigmatica; de hecho, las investigacio-
nes se han realizado mayormente en Asia, ya que la enfer-
medad es endémica de este continente. Los nativos de Tai-
landia y Guam la conocian como bangungot, que es la
palabra en tagalo para pesadillas, para ellos, estos hombres
saludables morian bajo la influencia de terribles pesadillas.
En muchas tribus, la enfermedad cobré una popularidad le-
gendaria. Como casi todas las victimas eran hombres, los
nativos inventaron el fantasma de una viuda para responsa-
bilizarlo por la muerte de todos estos hombres jovenes y el
miedo a la enfermedad contagié a muchos nativos que co-
menzaron a vestirse de mujer antes de dormir, para engafiar
al fantasma de la muerte, pero no se trata de un fantasma
sino de un gen. De hecho, la condicién es heterogénea, es
decir, mds de un gen participa en su desarrollo. Ademads,
mantiene un patrén dominante de transmision.

En 1992 Brugada y Brugada describieron ocho pacien-
tes que fueron resucitados de paro cardiaco sin alteraciones
estructurales miocardicas, que presentaban bloqueo de rama
derecha y elevacion del segmento ST en las precordiales

Figura 3. Imagen de precordiales derechas con patron cén-
cavo «lomo de sable».

V1, V2y V3, con estos casos establecieron un sindrome con
cambios ECG especificos y alta posibilidad de muerte stbi-
ta, ademas, sin evidencia de alteraciones cardiacas estructu-
rales; es mds frecuente en varones que en mujeres con una
relacion 8:1, edad de presentacion de 30-50 afios, aunque se
ha observado en los extremos de la vida, sobre todo en el
sudeste asidtico, pero ha sido descrito en diferentes grupos
étnicos®.

Han sido descritas 3 tipos de onda en el SB. Tipo I esta
caracterizada por una prominente elevacién convexa del
segmento ST formando la onda J o una elevacién mayor o
igual 2 mm 6 0.2 mV y seguida de una onda T negativa. En
el tipo 2, la elevacién del segmento ST tiene un patrén en
«lomo de sable» o concava, donde el desplazamiento des-
cendente del ST estd entre dos elevaciones del mismo se-
guido por una onda T positiva o difasica (Figura 3). El tipo
3 es similar al tipo 2 excepto porque la elevacion del ST en
las precordiales derechas es menor a | mm, y en ambos pa-
trones: tipo convexa y tipo lomo de sable, la parte media del
ST toca la linea basal®©.

El patrén ECG caracteristico de elevacion del ST en pre-
cordiales derechas observada en el SB puede ocurrir con o
sin la presencia de bloqueo de rama derecha. En muchos
pacientes el trazo se normaliza transitoriamente, y puede no
ser notado en un ECG rutinario, pero hacerse evidente en
situaciones como fiebre, alteraciones electroliticas, incre-
mento del tono vagal, compresion del tracto de salida del
ventriculo derecho y varios medicamentos, incluyendo a
los antidepresivos triciclicos, bloqueadores beta, bloquea-
dores de los canales de sodio -antiarritmicos clase Ic- como
la procainamida, flecainidina 2 mg/k, max 150 mg, y la aj-
malina -1 mg/k-, que han sido usados estos tltimos, para
desenmascarar y exagerar los cambios en el ST, como prue-
bas diagnésticas?.

Los pacientes con SB pueden presentarse con sintomas
tales como sincope o paro cardiaco reanimado. Ocurre en
el 40-60% de todos los casos de fibrilacion ventricular
idiopdtica, 4-12% de todas las muertes subitas y aproxi-
madamente el 20% de las muertes en pacientes con un
corazon estructuralmente sano. Las arritmias ventriculares
son caracteristicamente arritmias rapidas polimorfas. La fi-
brilacion ventricular idiopética en el contexto de anormali-
dades ECG del ventriculo derecho y ausencia de enferme-
dad estructural del corazén define al SB®. Previo al episodio
de arritmia, la mayoria de los paciente presenta un ritmo
sinusal normal, sin cambios en la repolarizacién ni en el
intervalo QT. Se ha sugerido que la iniciacién de las arrit-
mias es bradicardia-dependiente. Esto podria explicar la in-
cidencia mds alta de muerte subita durante la noche en los
pacientes con Brugada. Sin embargo, no todos los pacientes
mueren de noche, ni la estimulacién con marcapasos previe-
ne la muerte stibita®,
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Figura 4. Corrientes que generan el potencial de accion
cardiaco.

Brugada y cols, propusieron que los pacientes asintoma-
ticos estdn en riesgo de muerte stibita (aproximadamente
60% de los pacientes en el primer afio de diagndstico), por
lo tanto justificaban un tratamiento preventivo agresivo con
la implantacion de desfibrilador automadtico interno (DAI).
Un estudio prospectivo demostré que el riesgo de paro car-
diaco es infrecuente como para proponer la implantacién
del DAI. Muchos factores como la hipertermia, bradicardia
y farmacos anestésicos durante la anestesia general, pueden
precipitar la arritmia maligna en estos pacientes?.

Actividad eléctrica del corazén

La contraccién sincronizada de las células cardiacas, pro-
vee la funcién de bomba del corazén. Esta coordinacion es
alcanzada por una red eléctrica que incluye el nodo senoau-
ricular, nodo auriculoventricular, fibras de Purkinje y final-
mente los canales i6nicos en las membranas celulares de
cada miocito cardiaco. El potencial de accién (PA) normal
que se describe en las células de respuesta rdpida auricula-
res, ventriculares y sistema de Purkinje, es debido al rdpido
influjo de sodio a través de canales de sodio activados por
voltaje, correspondiendo a la fase 0; entonces la repolariza-
cién comprende la fase 1 debido al flujo transitorio de sali-
da de potasio (I, )=, la fase 2 debido al balance entre el
influjo de calcio a través de los canales de calcio tipo L
dependientes de voltaje y la corriente hacia el exterior de
potasio a través de los canales lentos de potasio, la fase 3 es
generada por el influjo de potasio a través de los canales I, |

Lopez-Jiménez FA 'y col. Sindrome de Brugada y anestesia

y I, los cuales son también responsables de potencial de
reposo en la fase 4 (Figura 4). Las células de respuesta lenta,
tales como el nodo sinusal, el nodo auriculoventricular,
muestran una despolarizacién espontdnea lenta durante la
fase 4 debido a la apertura de los canales de calcio tipo L y
probablemente a los canales de calcio tipo T, lo que corres-
ponde a la actividad marcapaso.

Fisiopatologia del sindrome de Brugada

Una reduccidn neta en las fuerzas de despolarizacién forma
la base para las dos hipdtesis que han sido propuestas para
explicar los mecanismos fisiopatolégicos del SB. La via
final comin de ambas hipdtesis es la siguiente: gradientes
de voltaje entre el epicardio y el endocardio que conducen
las fuerzas electroténicas, causando elevacion del segmen-
to ST y arritmias de tipo reentrada de fase 2 transmural.

En la primera, (conduccién retardada) consideraciones
tanto tedricas como experimentales in vivo, apoyan la idea
que una heterogeneidad en la repolarizacion a través de la
pared del tracto de salida del ventriculo derecho, contribu-
ye a los patrones electrocardiograficos y a la génesis de las
arritmias en el sindrome de Brugada.

En contraste a las células endocérdicas, los potenciales
de accién de las células epicdrdicas muestran una pronun-
ciada fase 1, referida como una morfologia en «espiga y
domo». La corriente transitoria hacia fuera de potasio -I, -,
presente en las células epicardicas y virtualmente ausentes
en las células endocardicas, explica la diferencia de confi-
guracion entre los potenciales de accién!D,

La morfologia de espiga y domo es el resultado de cuan-
do menos 3 diferentes corrientes: Lo Lo Y la corriente de
calcio tipo L, I,. La magnitud y duracién de la corriente de
sodio, I, durante la fase O determina el nivel de voltaje al
cual la fase 1 inicia. Esto tendrd un gran impacto directo
sobre las caracteristicas de activacidn/inactivacién del [ , e
indirectamente sobre la I, tipo L. Alteraciones en €stas y tal
vez en otras corrientes, (por ejemplo, I.) pueden llevar a
una abreviacién importante del potencial de accion epicér-
dico, con el potencial resultante para la reexcitacién basada
sobre la heterogeneidad en la repolarizacion epicardica-en-
docéardica.

La configuracion de espiga y domo de los potenciales de
accion coinciden con las ondas J en el ECG de superficie.
La pérdida del domo en las células epicardicas, pero no en
las células endocdrdicas puede causar la heterogeneidad
transmural y la elevacién del segmento ST como resultado
del flujo de corriente transmural del endocardio hacia el
epicardio. Debido a lo delgado de la pared del ventriculo
derecho, y la mayor contribucién de los PA epicardicos a la
electrocardiografia de superficie los cambios en el ECG son
mds prominentes en las precordiales derechas que enfocan
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Figura 5. Diferencia entre los potenciales de accion epicéar-
dicos y endocardicos (hetereogeneidad transmural) que
genera la elevacion del segmento ST. PA: potencial de ac-
cion. ECG: electrocardiograma.

al tracto de salida del ventriculo derecho (V,-V,), que las
precordiales izquierdas (Figura 5).

En la segunda teoria (repolarizacién prematura) una
reduccién en I, y I, tipo L o un incremento en la I
pueden causar los cambios descritos arriba. Experimen-
tos en corazén de caninos apoyan la idea que la hetero-
geneidad epicdrdica-endocdrdica es causa de arritmias.
Los bloqueadores de los canales de sodio reducen la am-
plitud de la fase 0. La presencia de I  subsecuentemente
deprime el nadir de la fase 1y la disponibilidad de la I,
tipo L estard disminuida, llevando a una repolarizacion
instantdnea.

Esta reduccion en la corriente del Na*, establece un gra-
diente de voltaje a través de la pared del ventriculo derecho,
(elevacion del punto J y cambios en el segmento ST), debi-
do al extremo acortamiento en el potencial de accién epi-
cérdico. Este desequilibrio de corriente, permite la reactiva-
cidn del epicardio ventricular derecho por regiones vecinas
de miocardio con potenciales de accién mds largos, gene-
rando una reentrada funcional, comdnmente referida como
reentrada de fase 2(12),

El papel de los canales de Ca?* tipo L en la patogéne-
sis del SB habia sido subestimado hasta recientemente:
una mutacién con pérdida de la funcién, en genes que
codifican el canal de Ca®* tipo L (CACNAI1C, -subuni-
dad a1- y CACNAB2, -subunidad $2b), ha sido asociado
con una entidad clinica que se acompaifia al fenotipo Bru-
gada, con un intervalo QT corto. En este momento no se
sabe qué porcentaje de pacientes con SB tienen mutacio-
nes en estos genes(!?,

DISCUSION

La estimulacién o supresion autondmica causa profundos
efectos en los pacientes con SB. Se espera que la estimula-
cién beta adrenérgica reduzca la heterogeneidad eléctrica
al aumentar la I, tipo L, la cual reestablece el domo del PA
epicérdico. De este modo la estimulacién 3 adrenérgica, tanto
fisiol6gica como farmacolédgica reduce la elevacion del ST,
y los bloqueadores § incrementan la elevacién del segmen-
to ST en las precordiales derechas. También se han descrito
aumentos en el ST por estimulacién de agonistas alfa adre-
nérgicos y por estimulacién muscarinica.

Manejo anestésico

El tratamiento anestésico en pacientes con SB, siempre es
preocupante por los eventos eléctricos adversos que acom-
pafian a este sindrome(!%),

Primero hay que confirmar el diagndstico del sindrome
para lo que se han sugerido los criterios de Gussak para el
diagnéstico del sindrome de Brugada.

Este autor propone que la presencia de un criterio mayor
y uno menor hace el diagndstico del sindrome con mayor
sensibilidad que su aparicién aislada.

Criterios mayores:

1. Patrén Brugada en el ECG en pacientes con corazén es-
tructuralmente normal.

2. Aparicién del patrén Brugada con la inyeccién de blo-
queadores de los canales de Na +.

Criterios menores:

. Historia familiar de muerte subita.

. Sincope de origen desconocido.

. Episodio documentado de TV/FV.

. Inducibilidad en el estudio electrofisioldgico.
. Positividad de los estudios genéticos.!>

[ I SO T N R

Documentar una historia familiar positiva de sincope
y/o muerte subita, determina, de alguna manera el nivel de
riesgo para la ocurrencia de la arritmia letal en el transopera-
torio!!9, Se deben excluir causas de alteraciones del trazo
electrocardiografico que semejen el SB, incluyendo infarto
miocdrdico anteroseptal, sindrome de repolarizacién tem-
prana, embolismo pulmonar e hiperkalemia.

Las consideraciones anestésicas incluyen minimizar los
factores desencadenantes de las arritmias ventriculares como
la estimulacion adrenérgica (respuesta al estrés quiruirgico),
cambios en la modulacién autonémica —tono vagal aumen-
tado-, alteraciones hemodindmicas por los farmacos anesté-
sicos y cambios en la temperatura corporal.
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El registro de la temperatura corporal central -esofigico-
es obligado, ya que estdn bien documentados los cambios
en el canal de Na* en relacion a la temperatura, donde eleva-
ciones de ésta actian como desencadenantes de las arrit-
mias ventriculares. La temperatura del paciente se mantuvo
constante con un discreto descenso de 0.5°C al final de la
cirugia en relacién a la basal de inicio.

Hay que contar con un desfibrilador en el cuarto de
operaciones y si el paciente cuenta con un desfibrilador
automatico interno hay que desactivarlo antes del evento
quirurgico.

Evitar el sistema de cauterio monopolar, empleando ideal-
mente sOlo el bipolar, por el potencial de generar arritmias
en el transoperatorio.

El primer dilema es la eleccién de la monitorizacién
-invasiva o no-, en relacion al riesgo quirdrgico, y no s6lo
considerando las posibles complicaciones del SB. As{ una
monitorizacién con catéter venoso central o catéter en la
arteria pulmonar que lleva riesgo de despertar arritmias
incluso en pacientes sanos, puede ser obligada con pa-
cientes en cirugia que implique inestabilidad hemodin4-
mica y/o por grandes pérdidas hemadticas con gran recam-
bio de volumen!”). La monitorizacién ECG con dos
canales: DII y con un foco en precordiales derechas (Una
V, 0 V,, en lugar de V,) con andlisis del segmento ST,
permite ver un agravamiento en el supradesnivel caracte-
ristico del SB, y su relacién con factores desencadenantes,
como la temperatura corporal, administracién de anestési-
cos y estado hemodindmico del paciente. La canulacién
de la arterial radial para obtener la presion arterial sistémi-
ca invasiva es obligada para control hemodindmico estric-
to no sélo en el transoperatorio sino en la unidad de cuida-
dos postanestésicos, asi como la obtencién seriada de
muestras hemdticas para determinacién de electrdlitos y
aun niveles de farmacos posiblemente desencadenantes.
El resto de la monitorizacién incluye oximetria de pulso,
andlisis de gases respirados y CO, ET.

La induccién en pacientes con SB se ha reportado con
éxito empleando propofol'®, aunque recientemente se ha
postulado contraindicado en relacién a sus posibles inte-
racciones con los canales de sodio y calcio'®. En nuestro
paciente la induccién con etomidato, fentanyl, y cisatracu-
rio, generd una disminucién de la frecuencia cardiaca del
21% (inicial 52 latidos por minuto, descendiendo hasta 41
latidos por minuto), la cual amerité bloqueo muscarinico
(1 mg de atropina), con una recuperacion lenta de la fre-
cuencia cardiaca (5 minutos) a valores iniciales (FC 54x’).
En este intervalo de tiempo la monitorizacién ECG eviden-
cié aumento del segmento ST de 2 a 4 mm, acompafiado de
latidos ventriculares aislados de hasta 5 por minuto, situa-
cién que revierte al incrementar la frecuencia cardiaca a
cifras basales con la administracion de atropina.
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El mantenimiento con fentanyl es seguro, considerando
evitar el uso de remifentanyl y sufentanyl debido a que son
capaces de inducir bradicardia.

Los anestésicos voldtiles interfieren con el intervalo QT
en pacientes sin SB, el isofluorano produce un incremento
significativo del intervalo QT, sin cambios con el sevofluo-
rano y acortado con halotano. Nosotros utilizamos sevo-
fluorano sin cambios en el intervalo QT y sin elevaciones
del supradesnivel en transoperatorio.

Aunque en este paciente no se emplearon anestésicos
locales, la anestesia local y regional en las enfermedades de
canal i6nico constituyen un riesgo, debido a que los anesté-
sicos locales pueden alterar la dispersion temporal del pe-
riodo refractario efectivo e inducir bradicardia severa y aun
paro cardiaco subito. Los bloqueadores de los canales de
sodio han sido usados para evidenciar el SB en pacientes
con ECG transitoriamente normal, los farmacos clase I b
(especialmente la lidocaina) no inducen los cambios ECG
caracteristicos. Sin embargo, la bupivacaina causa una de-
presién mucho mayor en la fase rapida de despolarizacién
de las fibras de Purkinje y del musculo ventricular que la
lidocaina y permanece unida a los canales de sodio por un
mayor periodo de tiempo. Existen reportes de que la admi-
nistracién peridural de bupivacaina puede inducir el patrén
caracteristico del SB??),

La presentacion de arritmias, aun en la poblacién gene-
ral es mds probable que ocurran en el periodo postoperato-
rio, por lo tanto es necesaria la monitorizacién continua en
esta fase, en los pacientes con SB esta posibilidad se incre-
menta, debido a la presencia de efectos anestésicos residua-
les, cambios autondmicos en relacién a dolor, al control de
la temperatura, y a cambios en el volumen circulante entre
otros factores, por lo que la recuperacion anestésica debe ser
en una unidad de cuidados coronarios o intensivos, donde
cualquier cambio en la conduccién puede ser detectado y
tratado con oportunidad. No existe acuerdo en el tiempo de
vigilancia en una unidad de cuidados intensivos, pero esta-
rd determinado por el tipo de patologia quirtdrgica, el nivel
de riesgo del paciente y la evolucién transoperatoria.

CONCLUSIONES

La imagen electrocardiografica de SB, debe alertar sobre la
posibilidad de arritmias ventriculares letales. El manejo
anestésico en estos pacientes debe estar encaminado a evi-
tar la disfuncién ulterior del canal de sodio cardiaco. Entre
los factores desencadenantes estdn hipertermia, tono vagal
aumentado, anestésicos locales entre otros. La clasificacion
del nivel de riesgo, asi como el tipo de cirugia determinan
lo invasivo de la monitorizacion; la termometria, presion
arterial invasiva, electrocardiografia de superficie y el ana-
lisis del segmento ST dan alertas tempranas de una arritmia
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inminente. La eleccion de los farmacos anestésicos estd dada
por sus propiedades sobre el sistema nervioso auténomo,
manteniendo frecuencias cardiacas normales, al mismo tiem-
po yugulando la respuesta simpdtica por el estrés quirirgi-

CO.

La presencia de un desfibrilador en quiréfano es indis-

pensable por ser el Gnico tratamiento efectivo de las arrit-
mias ventriculares en el SB. Es obligada la vigilancia en el
postoperatorio en una unidad de cuidados intensivos con
monitorizacién electrocardiografica continua con anélisis
del segmento ST.
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