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RESUMEN

El síndrome de Brugada es una enfermedad de canal iónico (Na+), caracteriza-
da por bloqueo de rama derecha (BRD) y elevación del segmento ST en
precordiales derechas, sin anormalidades estructurales del corazón y asocia-
da a síncope y muerte súbita. Presentamos el caso de un varón de 54 años con
dolor radicular bilateral programado para cirugía de columna lumbar. Sin histo-
ria de síncope o arritmias, sin embargo su ECG preoperatorio con elevación
del segmento ST (2 mm) en V2 y V3 y BRD. Luego de la intubación traqueal
presentó bradicardia y latidos ventriculares, con elevación del segmento ST de
2 a 4 mm. Se administró atropina con normalización de frecuencia cardíaca y
de la elevación 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 período postoperatorio.

Palabras clave: Síndrome 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 V2 y 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.
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INTRODUCCIÓN

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

teraciones hemodinámicas, cambios en la modulación au-
tonómica, aumento de la estimulación adrenérgica, fár-
macos anestésicos y elevación de la temperatura, son el
estímulo para observar las alteraciones en el ritmo cardíaco
potencialmente letales del síndrome de Brugada (SB).

CASO CLÍNICO

Paciente masculino de 54 años, que presenta síndrome de
compresión radicular con dolor radicular intenso en ambos
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miembros pélvicos; programado para liberación e instru-
mentación L4-L5-S1.

Antecedente de tabaquismo intenso 1 cajetilla al día
durante 20 años suspendido hace 5 años, sin historia de
cardiopatía, diabetes mellitus ni hipertensión arterial, sin
antecedentes familiares de cardiopatía.

Exploración física: peso 76 kg, talla 170 cm, radiculopa-
tía L4 y L5 bilateral, resto de la exploración 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. Electróli-
tos séricos: Sodio 145 mmol/L, potasio 4.1 mmol/L, cloro
110 mmol/L. Telerradiografía de tórax normal, electrocar-
diograma con frecuencia cardíaca 50x’, QTc .44 con ima-
gen de bloqueo de rama derecha y elevación del segmento
ST en V2, V3 (Figura 1). Ecocardiograma normal; prueba de
esfuerzo en límites 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 electrocardiografía de superficie en
dos derivaciones (DII y V2) además del análisis continuo
del segmento ST, presión arterial invasiva en la arterial ra-
dial derecha, oximetría de pulso, análisis de gases, capno-
grafía, presión arterial no invasiva, gasto urinario con sonda
vesical, termómetro esofágico.

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

Inducción: fentanyl 300 µ, cisatracurio 6 mg, etomidato
20 mg. Se orointuba con sonda 8 mm sin incidentes, ini-
ciando ventilación mecánica para mantener CO2ET entre
32 y 36 mmHg.

Luego de la inducción presenta bradicardia manejada
con atropina 1 mg, recuperando cifras basales de frecuencia
en 5 minutos, en ese intervalo presentó latidos ventriculares
aislados con frecuencia de 4-5 por minuto y elevación del

segmento ST de 2 mm (basal) a 4 mm, hechos que revierten
con la normalización de la frecuencia cardíaca.

Mantenimiento con sevofluorano CAM entre .8 y 1.4,
fentanyl 700 µ, O2 60%.

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

Enfermedades de canales iónicos

Este grupo de enfermedades, también llamadas enfermeda-
des eléctricas primarias, han sido descritas como un proble-
ma exclusivamente eléctrico, sin ninguna alteración estruc-
tural del corazón. La despolarización y repolarización
celular, y el potencial de acción son el resultado del balance
de las corrientes iónicas que son mediadas a través de la
apertura y cierre coordinados de los canales iónicos (Cua-
dro I). Los avances en el análisis por medio de la genética
molecular y los métodos no invasivos del corazón han per-
mitido determinar que el mismo gen SNC5A está asociado a
diversas enfermedades como la Enfermedad de Lev Lenègre,
Bloqueo auriculoventricular, síndrome del seno enfermo,
síndrome de muerte súbita infantil, síndrome del QT largo y
síndrome de Brugada(1).

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

El principal canal de sodio cardíaco activado por voltaje
es el Nav1.5, que genera la fase rápida de despolarización y
juega un papel clave en la conducción cardiaca (Figura 2).
Su importancia en la función cardíaca normal ha sido ejem-
plificada en la descripción de las numerosas variantes gené-

Figura 1. Electrocardiograma
de superficie con imagen de
bloqueo de rama derecha y
elevación del segmento ST
en precordiales derechas (V1
a V3). Patrón Brugada.
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fica para el Nav1.5 y que está asociada a las enfermedades
arriba mencionadas. Entre ellas el síndrome del QT largo
tipo 3 y el síndrome de Brugada son causados por el aumen-
to y disminución de la función del Nav1.5 respectivamente.
El Nav1.5 es la subunidad proteica (alfa) formadora del poro
del canal de sodio cardíaco; tiene un peso molecular de 220

kDa y está asociada con cuando menos cuatro tipos de pe-
queñas subunidades (beta) auxiliares (30 a 35 kDa)(2).

Las bases genéticas de este síndrome 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 presentación familiar ha sido
descrita con un patrón de transmisión autonómica domi-
nante, aunque existe cierto grado de heterogeneidad de trans-
misión y variabilidad de expresión, ya que hay pacientes
con evidencia de la mutación sin los cambios electrocardio-
gráficos típicos(3).

Inicialmente fueron descritas tres mutaciones distintas y
un polimorfismo en el canal de sodio en dos familias y en un
paciente esporádico. Una afecta el exón 28 (error en la lec-
tura), una el intrón 7 (introducción de dos bases M), y la
última representa una sustracción de un nucleótido A en el
gen SCN5. Actualmente se han identificado más de 30 mu-
taciones del SCN5A(4).

Síndrome de Brugada

La víctima es, por lo general, un hombre en la quinta década
de su vida, saludable, sin ninguna historia clínica previa y
en sus años más productivos. La enfermedad no avisa y re-
gularmente, mata durante el sueño. Es una vida de eterno
miedo y de implantes cardíacos; se trata de una condición
cuyo descubrimiento es relativamente nuevo. A pesar de
que se conocen casos desde 1917, ningún médico descu-
brió las causas del misterioso padecimiento hasta 1992, cuan-

Figura 2. Canal de sodio cardíaco activado por voltaje.
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Tabla I. Nomenclatura y algunas funciones de los canales de sodio.

Proteína Gen Subunidades auxiliares Expresión Asociado a humanos canalpatías

Navα1.1 SCN1A β1, β2, β3, β4 Neuronas centrales y Epilepsia febril, GEFS epilepsia gral.
miocitos cardíacos y febril y epilepsia mioclónica

Navα1.2 SCN2A β1, β2, β3, β4 Neuronas centrales Ataques febriles y epilepsia
Navα1.3 SCN3A β1, β3 Neuronas centrales No conocida

y miocitos cardíacos
Navα1.4 SCN4A β1 Músculo esquelético Parálisis periódica hipercalcemia,

paramiotonía congénita,
y miotonía agravada potásica

Navα1.5 SCN5A β1, β2, β3, β4 Neuronas centrales, Síndrome QT largo, síndrome de Brugada,
miocitos cardíacos fibrilación ventricular idiopática

Navα1.6 SCN8A β1, β2 Neuronas centrales, No conocida
ganglios de raíz dorsal,

neuronas periféricas
Navα1.7 SCN9A β1, β2 Ganglios de raíz dorsal, Eritromelalgia y canalpatía

neuronas simpáticas, asociada a insensibilidad
células de Schwann, y células al dolor

neuroendocrinas
Navα1.8 SCN10A Desconocido Ganglios de raíz dorsal No conocida
Navα1.9 SCN11A Desconocido Ganglios de raíz dorsal No conocida
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do los hermanos Brugada descubrieron un patrón extraño
en el electrocardiograma de pacientes que habían padecido
de la misma muerte enigmática; 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 conocían como bangungot, que es la
palabra en tagalo para pesadillas, para ellos, estos hombres
saludables morían bajo la influencia de terribles pesadillas.
En muchas tribus, la enfermedad cobró una popularidad le-
gendaria. Como casi todas las víctimas eran hombres, los
nativos inventaron el fantasma de una viuda para responsa-
bilizarlo por la muerte de todos estos hombres jóvenes y el
miedo a la enfermedad contagió a muchos nativos que co-
menzaron a vestirse de mujer antes de dormir, para engañar
al fantasma de la muerte, pero no se trata de un fantasma
sino de un gen. De hecho, la condición es heterogénea, es
decir, más de un gen participa en su desarrollo. Además,
mantiene un patrón dominante de transmisión.

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

V1, V2 y V3, con estos casos establecieron un síndrome con
cambios ECG específicos y alta posibilidad de muerte súbi-
ta, además, sin evidencia de alteraciones cardíacas estructu-
rales; es más frecuente en varones que en mujeres con una
relación 8:1, edad de presentación de 30-50 años, aunque se
ha observado en los extremos de la vida, sobre todo en el
sudeste asiático, pero ha sido descrito en diferentes grupos
étnicos(5).

Han sido descritas 3 tipos de onda en el SB. Tipo I está
caracterizada por una prominente elevación convexa del
segmento ST formando la onda J o una elevación mayor o
igual 2 mm ó 0.2 mV y seguida de una onda T negativa. En
el tipo 2, la elevación del segmento ST tiene un patrón en
«lomo de sable» o cóncava, donde el desplazamiento des-
cendente del ST está entre dos elevaciones del mismo se-
guido por una onda T positiva o difásica (Figura 3). El tipo
3 es similar al tipo 2 excepto porque la elevación del ST en
las precordiales derechas es menor a 1 mm, y en ambos pa-
trones: tipo convexa y tipo lomo de sable, la parte media del
ST toca la línea basal(6).

El patrón ECG característico de elevación 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 electrolíticas, incre-
mento del tono vagal, compresión del tracto de salida del
ventrículo derecho y varios medicamentos, incluyendo a
los antidepresivos tricíclicos, bloqueadores beta, bloquea-
dores de los canales de sodio -antiarrítmicos clase Ic- como
la procainamida, flecainidina 2 mg/k, máx 150 mg, y la aj-
malina -1 mg/k-, que han sido usados estos últimos, para
desenmascarar y exagerar los cambios en el ST, como prue-
bas diagnósticas(7).

Los pacientes con SB pueden presentarse con síntomas
tales como síncope o paro cardíaco reanimado. Ocurre en
el 40-60% de todos los casos de fibrilación ventricular
idiopática, 4-12% de todas las muertes súbitas y aproxi-
madamente el 20% de las muertes en pacientes con un
corazón estructuralmente sano. Las arritmias ventriculares
son característicamente arritmias rápidas polimorfas. La fi-
brilación ventricular idiopática en el contexto de anormali-
dades ECG del ventrículo derecho y ausencia de enferme-
dad estructural del corazón define al SB(8). Previo al episodio
de arritmia, la mayoría de los paciente presenta un ritmo
sinusal normal, sin cambios en la repolarización ni en el
intervalo QT. Se ha sugerido que la iniciación de las arrit-
mias es bradicardia-dependiente. Esto podría explicar la in-
cidencia más alta de muerte súbita durante la noche en los
pacientes con Brugada. Sin embargo, no todos los pacientes
mueren de noche, ni la estimulación con marcapasos previe-
ne la muerte súbita(9).

Figura 3. Imagen de precordiales derechas con patrón cón-
cavo «lomo de sable».
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Brugada y cols, propusieron que los pacientes asintomá-
ticos están en riesgo de muerte súbita (aproximadamente
60% de los pacientes en el primer año de diagnóstico), por
lo tanto justificaban un tratamiento preventivo agresivo con
la implantación de desfibrilador automático interno (DAI).
Un estudio prospectivo demostró que el riesgo de paro car-
díaco es infrecuente como para proponer la implantación
del DAI. Muchos factores como la hipertermia, bradicardia
y fármacos anestésicos durante la anestesia general, pueden
precipitar la arritmia maligna en estos pacientes(10).

Actividad eléctrica del corazón

La contracción sincronizada de las células cardíacas, pro-
vee la función de bomba del corazón. Esta coordinación es
alcanzada por una red eléctrica que incluye el nodo senoau-
ricular, nodo auriculoventricular, fibras de Purkinje y final-
mente los canales iónicos en las membranas celulares de
cada miocito cardíaco. El potencial de acción (PA) normal
que se describe en las células de respuesta rápida auricula-
res, ventriculares y sistema de Purkinje, es debido al rápido
influjo de sodio a través de canales de sodio activados por
voltaje, correspondiendo a la fase 0; entonces la repolariza-
ción comprende la fase 1 debido al flujo transitorio de sali-
da de potasio (Ito)=, 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 Ikr

y Ik1, 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 despolarización espontánea 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.

Fisiopatología del síndrome de Brugada

Una reducción neta en las fuerzas de despolarización forma
la base para las dos hipótesis que han sido propuestas para
explicar los mecanismos fisiopatológicos del SB. La vía
final común de ambas hipótesis es la siguiente: gradientes
de voltaje entre el epicardio y el endocardio que conducen
las fuerzas electrotónicas, causando elevación del segmen-
to ST y arritmias de tipo reentrada de fase 2 transmural.

En la primera, (conducción retardada) consideraciones
tanto teóricas como experimentales in vivo, apoyan la idea
que una heterogeneidad en la repolarización a través de la
pared del tracto de salida del ventrículo derecho, contribu-
ye a los patrones electrocardiográficos y a la génesis de las
arritmias en el síndrome de Brugada.

En contraste a las células endocárdicas, los potenciales
de acción de las células epicárdicas muestran una pronun-
ciada fase 1, referida como una morfología en «espiga y
domo». La corriente transitoria hacia fuera de potasio -Ito-,
presente en las células epicárdicas y virtualmente ausentes
en las células endocárdicas, explica la diferencia de confi-
guración entre los potenciales de acción(11).

La morfología de espiga y domo es el resultado de cuan-
do menos 3 diferentes corrientes: INa, Ito y la corriente de
calcio tipo L, ICa. La magnitud y duración de la corriente de
sodio, INa, durante la fase 0 determina el nivel de voltaje al
cual la fase 1 inicia. Esto tendrá un gran impacto directo
sobre las características de activación/inactivación del Ito, e
indirectamente sobre la ICa tipo L. Alteraciones en éstas y tal
vez en otras corrientes, (por ejemplo, ICl) pueden llevar a
una abreviación importante del potencial de acción epicár-
dico, con el potencial resultante para la reexcitación basada
sobre la heterogeneidad en la repolarización epicárdica-en-
docárdica.

La configuración de espiga y domo de los potenciales de
acción coinciden con las ondas J en el ECG de superficie.
La pérdida del domo en las células epicárdicas, pero no en
las células endocárdicas puede causar la heterogeneidad
transmural y la elevación del segmento ST como resultado
del flujo de corriente transmural del endocardio hacia el
epicardio. Debido a lo delgado de la pared del ventrículo
derecho, y la mayor contribución de los PA epicárdicos a la
electrocardiografía de superficie los cambios en el ECG son
más prominentes en las precordiales derechas que enfocan

Figura 4. Corrientes que generan el potencial de acción
cardíaco.

Ventricular
cell

Kur Kr Ksto

Na Ca(T) Ca(L) K1

Igi



Revista Mexicana de Anestesiología

López-Jiménez FA y col. Síndrome de Brugada y anestesia

60

www.medigraphic.com

al tracto de salida del ventrículo derecho (V1-V2), que las
precordiales izquierdas (Figura 5).

En la segunda teoría (repolarización prematura) una
reducción en INa y ICa tipo L o un incremento en la Ito
pueden causar los cambios descritos arriba. Experimen-
tos en corazón de caninos apoyan la idea que la hetero-
geneidad epicárdica-endocárdica es causa de arritmias.
Los bloqueadores de los canales de sodio reducen la am-
plitud de la fase 0. La presencia de Ito subsecuentemente
deprime el nadir de la fase 1 y la disponibilidad de la ICa
tipo L estará disminuida, llevando a una repolarización
instantánea.

Esta reducción en la corriente del Na+, establece un gra-
diente de voltaje a través de la pared del ventrículo derecho,
(elevación del punto J y cambios en el segmento ST), debi-
do al extremo acortamiento en el potencial de acción epi-
cárdico. Este desequilibrio de corriente, permite la reactiva-
ción del epicardio ventricular derecho por regiones vecinas
de miocardio con potenciales de acción más largos, gene-
rando una reentrada funcional, comúnmente referida como
reentrada de fase 2(12).

El papel de los canales de Ca2+ tipo L en la patogéne-
sis del SB había sido subestimado hasta recientemente:
una mutación con pérdida de la función, en genes que
codifican el canal de Ca2+ tipo L (CACNA1C, -subuni-
dad α1- y CACNAB2, -subunidad β2b), ha sido asociado
con una entidad clínica que se acompaña 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(13).

DISCUSIÓN

La estimulación o supresión autonómica causa profundos
efectos en los pacientes con SB. Se espera que la estimula-
ción beta adrenérgica reduzca la heterogeneidad eléctrica
al aumentar la ICa tipo L, la cual reestablece el domo del PA
epicárdico. De este modo la estimulación β adrenérgica, tanto
fisiológica como farmacológica reduce la elevación del ST,
y los bloqueadores β incrementan la elevación del segmen-
to ST en las precordiales derechas. También se han descrito
aumentos en el ST por estimulación de agonistas alfa adre-
nérgicos y por estimulación muscarínica.

Manejo anestésico

El tratamiento anestésico en pacientes con SB, siempre es
preocupante por los eventos eléctricos adversos que acom-
pañan a este síndrome(14).

Primero hay que confirmar el diagnóstico del síndrome
para lo que se han sugerido los criterios de Gussak para el
diagnóstico del síndrome de Brugada.

Este autor propone que la presencia de un criterio mayor
y uno menor hace el diagnóstico del síndrome con mayor
sensibilidad que su aparición aislada.

Criterios mayores:

1. Patrón Brugada en el ECG en pacientes con corazón es-
tructuralmente normal.

2. Aparición del patrón Brugada con la inyección de blo-
queadores de los canales de Na +.

Criterios menores:

1. Historia familiar de muerte súbita.
2. Síncope de origen desconocido.
3. Episodio documentado de TV/FV.
4. Inducibilidad en el estudio electrofisiológico.
5. Positividad de los estudios genéticos.(15)

Documentar una historia familiar positiva de síncope
y/o muerte súbita, determina, de alguna manera el nivel de
riesgo para la ocurrencia de la arritmia letal en el transopera-
torio(16). Se deben excluir causas de alteraciones del trazo
electrocardiográfico que semejen el SB, incluyendo infarto
miocárdico anteroseptal, síndrome de repolarización tem-
prana, embolismo pulmonar e hiperkalemia.

Las consideraciones anestésicas incluyen minimizar los
factores desencadenantes de las arritmias ventriculares como
la estimulación adrenérgica (respuesta al estrés quirúrgico),
cambios en la modulación autonómica –tono vagal aumen-
tado-, alteraciones hemodinámicas por los fármacos anesté-
sicos y cambios en la temperatura corporal.

Figura 5. Diferencia entre los potenciales de acción epicár-
dicos y endocárdicos (hetereogeneidad transmural) que
genera la elevación del segmento ST. PA: potencial de ac-
ción. ECG: electrocardiograma.
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El registro de la temperatura corporal central -esofágico-
es obligado, ya que están bien documentados los cambios
en el canal de Na+ en relación a la temperatura, donde eleva-
ciones de ésta actúan 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
cirugía en relación a la basal de inicio.

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

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

El primer dilema es la elección de la monitorización
-invasiva o no-, en relación al riesgo quirúrgico, y no sólo
considerando las posibles complicaciones del SB. Así una
monitorización 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 cirugía que implique inestabilidad hemodiná-
mica y/o por grandes pérdidas hemáticas con gran recam-
bio de volumen(17). La monitorización ECG con dos
canales: DII y con un foco en precordiales derechas (Una
V1 o V2, en lugar de V5) con análisis del segmento ST,
permite ver un agravamiento en el supradesnivel caracte-
rístico del SB, y su relación con factores desencadenantes,
como la temperatura corporal, administración de anestési-
cos y estado hemodinámico del paciente. La canulación
de la arterial radial para obtener la presión arterial sistémi-
ca invasiva es obligada para control hemodinámico estric-
to no sólo en el transoperatorio sino en la unidad de cuida-
dos postanestésicos, así como la obtención seriada de
muestras hemáticas para determinación de electrólitos y
aun niveles de fármacos posiblemente desencadenantes.
El resto de la monitorización incluye oximetría de pulso,
análisis de gases respirados y CO2 ET.

La inducción en pacientes con SB se ha reportado con
éxito empleando propofol(18), aunque recientemente se ha
postulado contraindicado en relación a sus posibles inte-
racciones con los canales de sodio y calcio(19). En nuestro
paciente la inducción con etomidato, fentanyl, y cisatracu-
rio, generó una disminución de la frecuencia cardíaca del
21% (inicial 52 latidos por minuto, descendiendo hasta 41
latidos por minuto), la cual ameritó bloqueo muscarínico
(1 mg de atropina), con una recuperación lenta de la fre-
cuencia cardiaca (5 minutos) a valores iniciales (FC 54x’).
En este intervalo de tiempo la monitorización ECG eviden-
ció aumento del segmento ST de 2 a 4 mm, acompañado de
latidos ventriculares aislados de hasta 5 por minuto, situa-
ción que revierte al incrementar la frecuencia cardíaca a
cifras basales con la administración de atropina.

El mantenimiento con fentanyl es seguro, considerando
evitar el uso de remifentanyl y sufentanyl debido a que son
capaces de inducir bradicardia.

Los anestésicos volátiles 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 iónico constituyen un riesgo, debido a que los anesté-
sicos locales pueden alterar la dispersión temporal del pe-
riodo refractario efectivo e inducir bradicardia severa y aun
paro cardíaco súbito. Los bloqueadores de los canales de
sodio han sido usados para evidenciar el SB en pacientes
con ECG transitoriamente normal, los fármacos clase I b
(especialmente la lidocaína) no inducen los cambios ECG
característicos. Sin embargo, la bupivacaína causa una de-
presión mucho mayor en la fase rápida de despolarización
de las fibras de Purkinje y del músculo ventricular que la
lidocaína y permanece unida a los canales de sodio por un
mayor período de tiempo. Existen reportes de que la admi-
nistración peridural de bupivacaína puede inducir el patrón
característico del SB(20).

La presentación de arritmias, aun en la población gene-
ral es más probable que ocurran en el período postoperato-
rio, por lo tanto es necesaria la monitorización continua en
esta fase, en los pacientes con SB esta posibilidad se incre-
menta, debido a la presencia de efectos anestésicos residua-
les, cambios autonómicos en relación a dolor, al control de
la temperatura, y a cambios en el volumen circulante entre
otros factores, por lo que la recuperación anestésica debe ser
en una unidad de cuidados coronarios o intensivos, donde
cualquier cambio en la conducción puede ser detectado y
tratado con oportunidad. No existe acuerdo en el tiempo de
vigilancia en una unidad de cuidados intensivos, pero esta-
rá determinado por el tipo de patología quirúrgica, el nivel
de riesgo del paciente y la evolución transoperatoria.

CONCLUSIONES

La imagen electrocardiográfica de SB, debe alertar sobre la
posibilidad de arritmias ventriculares letales. El manejo
anestésico en estos pacientes debe estar encaminado a evi-
tar la disfunción ulterior del canal de sodio cardíaco. Entre
los factores desencadenantes están hipertermia, tono vagal
aumentado, anestésicos locales entre otros. La clasificación
del nivel de riesgo, así como el tipo de cirugía determinan
lo invasivo de la monitorización; la termometría, presión
arterial invasiva, electrocardiografía de superficie y el aná-
lisis del segmento ST dan alertas tempranas de una arritmia
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inminente. La elección de los fármacos anestésicos está dada
por sus propiedades sobre el sistema nervioso autónomo,
manteniendo frecuencias cardíacas normales, al mismo tiem-
po yugulando la respuesta simpática por el estrés quirúrgi-
co. La presencia de un desfibrilador en quirófano es indis-

pensable por ser el único tratamiento efectivo de las arrit-
mias ventriculares en el SB. Es obligada la vigilancia en el
postoperatorio en una unidad de cuidados intensivos con
monitorización electrocardiográfica continua con análisis
del segmento ST.
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