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CASO CLINICO

Paro cardiorrespiratorio intraoperatorio en
un paciente con sindrome de Brugada

Intraoperative cardiac arrest in a patient with

Brugada syndrome

Ignacia Lopez L.", Claudio Pacheco C.", Cristébal Lopez L.2, Francisco Cruzat R.3

ABSTRACT

A 61-year-old female patient with history of hipertension is scheduled to
undergo a minor ginecological procedure (endoscopic endometrial polipus re-
section) with general anesthesia. She received standard monitorization, induc-
tion with midazolam, propofol and fentanyl. Ventilated with laringeal mask.
Anesthesia was maintained with sevoflurane, nitrous oxide and oxygen. During
surgical procedure, the patient received atropine and ephedrine associated with
two episodes of bradycardia without hemodinamic disturbances. The surgery
ended without problems. During the weaking up process she presented charac-
teristical waves of ventricular fibrillation, recuperating sinusal rhythm secondary
to defibrillation with 360 J. There was no clear cause for cardiac arrest at that
moment so patient was translated to the ICU for observation, monitoring and
study. Postoperative EKG presented an ascending ST segment in V, to V5 de-
rivations without hemodynamic alterations associated. The possible diagnosis
of Brugada’s Syndrome was proposed. The patient received an implantable
defibrillator. The mechanisms and anesthetic implications are discussed and
reviewed.

RESUMEN

Paciente de 61 anos, hipertensa, fue sometida a un procedimiento endosco-
pico menor (histeroscopia) bajo anestesia general balanceada. Recibié moni-
torizacion estandar, induccion con midazolam, propofol y fentanilo. Se ventilé
con mascara laringea y la mantencién anestésica fue con sevoflurano asociado
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a N,O en O,. En dos oportunidades recibio atropina y efedrina para el manejo
de bradicardias sin compromiso hemodinamico. Se completé el procedimiento
ginecoldgico sin complicaciones. Durante el despertar anestésico, presenté una
fibrilacion ventricular que cedié con desfibrilacion. Se estabilizé y trasladé a UCI
donde se estudié las posibles etiologias. Se obtiene ECG postoperatorio con
elevacion del segmento ST en derivaciones V, a V5 sin alteraciones hemodina-
micas asociadas, postulandose un sindrome de Brugada. Se le instalé desfibri-
lador implantable. Se revisa y discuten los diversos mecanismos e implicancias

anestésicas asociadas.

Introduccion

diferencia de lo que ocurre en el ambiente
Aextrahospitalario, el paro cardiorrespiratorio

(PCR) en pabelldon, permite un diagnéstico y
tratamiento precoz. Para esto, es necesario tener un
adecuado control de la situacién, acceso inmediato
a drogas y a un desfibrilador. En este reporte, des-
cribimos el caso de una paciente sometida a proce-
dimiento ginecolégico menor bajo anestesia general,
que durante el despertar anestésico presenté un PCR
sin causa aparente. La desfibrilacion precoz permitié
la recuperacion del ritmo y un buen desenlace posto-
peratorio.

Caso clinico

Paciente de 61 afos de edad, ASA Il (por hiperten-
sion arterial en tratamiento) sometida a una resecciéon
electiva de polipos endometriales por via endoscopi-
ca.

Luego de la monitorizacion estandar (presion ar-
terial no invasiva, oximetria de pulso y electrocardio-
grafia continua), se indujo una anestesia general con
midazolam 5 mg, propofol 150 mgy 150 pg de fen-
tanilo. Se instalé una mascara laringea y se conecté
a ventilacién mecanica (VM). La mantencion anesté-
sica fue con sevoflurano con gas espirado menor a 1
MAC, en mezcla con N,0O. A los 20 minutos de inicia-
da la cirugia, recibié 0,1 mg de atropinay 16 mg de
efedrina por bradicardia hasta 40 latidos por minuto
sin disminucion de la presién arterial media. A los 30
minutos, se inyecté nuevamente 0,2 mg de atropina
por un nuevo episodio de bradicardia, con lo cual la
frecuencia cardiaca volvid a los valores basales (~ 55
latidos por minuto). La paciente recibié dexametaso-
na 8 mg como profilaxis de nauseas y vomitos[16],
ketorolaco 60 mgy 1.500 ml de suero Ringer Lactato
como hidratacion en el intraoperatorio.

La cirugia finalizd exitosamente y con balance hi-
drico neutro. Se procedié a despertar a la paciente
al cabo de 55 minutos desde el inicio de la cirugia.
Mientras se esperaba el despertar espontdneo de
la paciente, sin mediar estimulo alguno, el monitor
(derivacién DIl) mostrd ondas caracteristicas de fibri-
lacion ventricular. Se tomé el pulso a la paciente, sin
detectarlo, por lo que se iniciaron maniobras de reani-
macion con masaje cardiaco externo continuo (= 100
por minuto). Segundos después se procedié a dar una
descarga de 360 Joules con el desfibrilador monofa-
sico, logrando ritmo sinusal y pulso. Se administré 1
mg de epinefrina y 80 mg de lidocaina. Se aseguro la
via aérea con tuboendotraqueal (TOT) y se conecté a
VM. Se tomaron muestras de sangre para analisis. Se
realizd ecocardiografia transesofagica intraoperatoria
encontrandose hipoquinesia septoapical.

Hasta ese momento no habifa causa evidente del
PCR, por lo que, una vez estabilizada la paciente, se
decide traslado a Unidad de Cuidados Intensivos (UCI)
para mantener monitorizacion, observacion y estudio
de la etiologia del cuadro.

Una vez en UCI, se administré carga con amio-
darona y se plantearon diversos diagndsticos dife-
renciales; sindrome coronario agudo, miocardiopatia
hipertrofica, valvulopatia, entre otras. Se realizaron
electrocardiogramas (ECG) seriados y se solicit6 eva-
luacion por equipo de cardiologia. El ECG basal pe-
rioperatorio mostraba bloqueo incompleto de rama
derecha con signos de sobrecarga ventricular izquier-
da y luego del evento el ECG sefialaba leve ascenso
de segmento ST en derivaciones V,V,V; (menor a 1,5
mm) sin alteraciones hemodindmicas asociadas. Los
examenes sanguineos no mostraban alteraciones hi-
droelectroliticas mayores y la troponina | fue de 2 pg/
mL (valor normal < 14 pg/mL). Se propone el diagnos-
tico de sindrome de Brugada.

A las 3 horas del evento, la paciente se encontra-
ba en condiciones de extubacién 6ptimas por lo que
se decide el retiro del TOT, y el traslado a la Unidad
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Coronaria. Fue manejada con propranolol (20 mg/6
h), AAS (100 mg/dia), losartan (25 mg/12 h), amioda-
rona (200 mg/8 h) y se programa para coronariogra-
fia.

En Unidad Coronaria se mantiene en observacion
por 72 h manteniéndose asintomatica y se realiza una
ecocardiografia control que concluye: ventriculo iz-
quierdo no dilatado, paredes de grosor normal, sin
alteraciones claras de motilidad segmentaria. Fraccion
de eyeccion de 60%. Disfuncién diastdlica tipo 1 con
dilatacion leve de auricula izquierda.

Posteriormente, se realiz6 coronariografia que
mostrd ausencia de lesiones y se indica desfibrilador
VVI que se instala en otro centro al cual es trasladada.

Discusion

El sindrome de Brugada es una canalopatia, con
una prevalencia de 0,1 a 1%, caracterizada por un
patrén donde se evidencia elevacion del segmento ST
(> 2 mm) asociado o no a bloqueo de rama derecha,
seguido de una onda T negativa > 1 mm en las deri-
vaciones precordiales derechas V, a V,[1].

Tipicamente se manifiesta en la adultez, alrededor
de la cuarta década de la vida, afectando mayoritaria-
mente al sexo masculino, principalmente caucasicos
y asiaticos. Alrededor del 20% de los pacientes tiene
antecedentes familiares de sincope, FV documentada
o de muerte subita de probable origen cardfaco[2].

Seria secundario a defectos genéticos de la subu-
nidad o de los canales de sodio presentes en el co-
razén. La mutacién mas conocida es la que afecta al
gen SCN5A ubicado en el cromosoma 3, la cual se
transmite de forma autosémica dominante. Esta mu-
tacion lleva a una disminucion de la corriente rapida
de sodio durante el potencial de accion[3],[4].

Las manifestaciones al ECG del sindrome de Bru-
gada pueden ser moduladas por los bloqueadores de
canales de sodio, estados febriles o de hipotermia,
agentes vagotonicos, agonistas o adrenérgicos, B blo-
gueadores, antidepresivos triciclicos o tetraciclicos, la
hiperkalemia, hipercalcemia, la combinacién de glu-
cosa e insulina y el uso de alcohol y de cocaina[5].

Los pacientes con sindrome de Brugada que han
presentado sincopes o episodios de muerte subita re-
cuperada tienen un peor prondstico sin tratamiento.
Aguellos pacientes cuyo diagnéstico ha sido inciden-
tal, por un ECG compatible con el sindrome, que es-
tan asintomaticos y no tienen antecedentes familiares
de muerte subita suelen tener un curso mas benigno.
Esto ha permitido estratificar el riesgo de muerte y es
una informaciéon que debiese obtenerse en la evalua-

Cion preanestésical6].

El Unico tratamiento que ha demostrado mejorar
la sobrevida ha sido el desfibrilador implantable. Los
antiarritmicos han sido de poco ayuda en la preven-
cion de la TV y la FV. La mortalidad anual de estos
pacientes es de 10%, sean estos sintomaticos o asin-
tomaticos[7].

Las consideraciones anestésicas para los pacientes
con sindrome de Brugada aun no han sido estableci-
das por los escasos reportes al respecto. Lo ideal seria
contar con una evaluacion cardioldgica si se tiene al-
gun antecedente familiar que sugiera esta patologia.

En estos pacientes esta contraindicado el uso de
drogas que bloqueen los canales de sodio, como la
procainamida y flecainamida. Algunos agonistas o
adrenérgicos pueden aumentar el supradesnivel del
ST, asi como también la neostigmina y los antiarritmi-
cos de tipo IA, por esta razén no es prudente antago-
nizar el bloqueo neuromuscular[8],[9],[10] a pesar de
que existen publicaciones donde se ha realizado sin
inconvenientes[11],[12].

Los pacientes con sindrome de Brugada también
estan en riesgo de desarrollar otras arritmias distintas
alaTVylaFV, locual debe ser considerado en su
manejo anestésico[13]. Este potencial arritmogénico
hace parecer adecuado el contar con un desfibrilador
en la sala de operaciones y mas aun el tener los par-
ches autoadhesivos para desfibrilacién puestas sobre
el paciente si es que existe el antecedente de FV.

La monitorizacién de los pacientes con sindrome
de Brugada debiese incluir, ademas de la monitoriza-
Cion basica, evaluacion del segmento ST en el ECG de
al menos 3 derivadas, una de ellas derecha y mediciéon
invasiva de presion arterial y temperatura[14].

El uso de anestésicos inhalatorios no ha demostra-
do desencadenar arritmias en las escasas publicacio-
nes al respecto[9],[11],[12].

Los cambios en el tono autondmico, principal-
mente aquellos que resultan en bradicardia, desenca-
denan con facilidad arritmias malignas, por lo tanto,
se hace necesario el uso de atropina cuando la fre-
cuencia cardiaca cae a menos de 60 por minuto y una
analgesia postoperatoria adecuada, con una combi-
nacion de opioides endovenosos y antiinflamatorios
no esteroidales o evitando utilizar grandes dosis de
anestésicos locales en caso de anestesia regional[15].

La anestesia regional induciria con menor fre-
cuencia cambios autondémicos en comparacién con la
anestesia general y puede ofrecer una buena analge-
sia postoperatoria, pero debemos considerar que los
blogueadores de canales de sodio pueden inducir ta-
quiarritmias[16]; por lo tanto, su administracion debe
ser cuidadosa.
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Considerando que las arritmias ocurren con ma-
yor frecuencia en el periodo postoperatorio, se hace
necesario realizar la recuperacién en una unidad de
cuidados intensivos para su deteccion precoz. Algu-
nos estudios recomiendan este monitoreo por hasta

36 horas[14].

En conclusién, se hace necesario un alto indice de
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