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orphananesthesia
Recomendaciones para la anestesia con 

síndrome de Brugada  

Nombre de la enfermedad:  Síndrome de Brugada 

CIE 10:  147.2 

Sinónimos:  SUNDS - Síndrome de muerte súbita nocturna inexplicada, fibrilación 
ventricular idiopática, Pokkuri (en japonés), Bangungut, Lai Tai (Filipinas y Sudeste de Asia) 

Resumen de la enfermedad:  El síndrome de Brugada es una cardiopatía arritmogénica 
definida por  alteraciones del ECG en reposo y por taquiarritmias malignas.  

Según el patrón electrocardiográfico en pacientes con síndrome de Brugada, el tipo 1 o tipo 
cóncavo muestra elevación cóncava del segmento ST ≥2 mm en las derivaciones precordiales 
derechas (V1-V3), con una onda T negativa. El tipo 2 y 3, el tipo de doble curva/silla de montar, 
muestra una elevación inicial del segmento ST ≥0,5 mm, en una o más de las derivaciones 
precordiales derechas (V1-V3), seguida de un segmento ST convexo y una onda T positiva 
en V2. 

Solo el tipo 1 de patrón ECG es diagnóstico definitivo de síndrome de Brugada, los patrones 
ECG de tipo 2 y 3 son sugerentes pero no diagnósticos (53,54,55). 

La prevalencia de la enfermedad oscila entre 5-20 casos por 10000 personas a nivel mundial 
y se considera endémica en el sudeste asiático (56) donde se considera una causa mayor de 
muerte súbita en varones jóvenes de origen asiático sin cardiopatía subyacente. 

Aunque son posibles mutaciones de novo, el síndrome tiene herencia autosómica dominante 
con penetrancia incompleta. Hasta el momento, se han comunicado alrededor de 500 
mutaciones en 25 genes que codifican los canales de sodio, potasio o calcio, o proteinas 
requeridas para el funcionamiento de esos canales (57). Solo la pérdida de función por 
mutaciones en el gen que codifica los canales de sodio del corazón (SCN5A en el cromosoma 
3p21-23) están seguramente relacionados con el síndrome, pero son identificados solo en el 
25-30% (57) de los pacientes. Sin embargo, la alteración de otros canales iónicos podría tener 
un papel en la enfermedad (por ejemplo alteraciones en los canales de calcio CACNA1c y 
CACNB2b).  

La presentación clínica incluye síncope, que se da de forma característica durante el descanso 
o el sueño, y que es casuado por una taquicardia ventricular polimórfica rápida; sobre el 30% 
de  pacientes que portan una de las mutaciones en el gen SCN5A, muestra fibrilación auricular 
(FA) con evidencia de enfermedad progresiva de la conducción cardiaca (progressive cardiac 
conduction disease, PCCD) y conducción atrioventricular y atrial-His prolongadas (57) y en 
algunos casos puede ocurrir fibrilación ventricular, que lleva a paro cardiaco y muerte súbita. 

La edad promedio del diagnóstico es 40 años y la única opción terapéutica efectiva es un 
desfibrilador-cardioversor implantable (DAI) en pacientes simtomáticos con patrón ECG 
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espontáneo o inducido farmacológicamente. Los anestésicos locales (especialmente 
bupivacaina), así como un tono vagal aumentado, fiebre, analgesia inadecuada y disbalance 
de electrolitos, pueden desencadenar arritmias malignas en estos pacientes. 

 

Medicina en elaboración 

Quizás haya nuevos conocimientos  

Cada paciente es único  

Quizá el diagnóstico sea erróneo  

 
 
Puede encontrar más información sobre la enfermedad, centros de referencia y 
asociaciones de pacientes en Orphanet: www.orpha.net 
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Cirugía tipica 

Los pacientes con diagnóstico definitivo pueden llegar al anestesista para inserción de un DAI 
o como cualquier otro paciente para cirugía no relacionada. 

 

Tipo de anestesia  

Hasta el momento, no hay recomendación definitiva para anestesia general o regional. 

La anestesia general puede ser segura, tanto inhalatoria como balanceada con opiáceos. Los 
efectos clínicos de los halogenados en el ECG y el intervalo QTc son controvertidos. Algunos 
autores han comunicado patrones variables de prolongación del intervalo QTc (o 
acortamiento) con casi cualquier anestésico volatil. Esto puede plantear preocupciones de 
seguridad dada la condición proarrítmica de los pacientes. La evidencia para recomendar un 
agente específico es escasa y basada en estudios básicos o en casos clínicos. Sin embargo, 
en la mayoría de casos, sevoflurane se ha empleado sin complicaciones intraoperatorias. 

Según modelos animales experimentales, propofol puede afectar la función del canal cardiaco 
de calcio, promoviendo las alteraciones de la despolarización cardiaca que produce la 
elevación del segmento ST en los pacientes con síndrome de Brugada. Mientras los bolos de 
propofol se consideran seguros, hay comunicaciones conflictivas sobre la seguridad de las 
perfusiones de propofol. Aunque algunos autores han empleado TIVA con propofol sin 
problemas, el mantenimiento de la anestesia general con propofol se recomienda para 
periodos cortos y con ritmos de infusión lo más bajos posible. La dosis de propofol no debe 
exceder 4 mg/kg/h en sedación a largo plazo. Debe monitorizarse con frecuencia gases 
arteriales, lactato sérico y creatinkinasa si se requiere sedación durante más de 48 h (58). 

En fases tardías de síndrome de infusión de propofol, se ha comunicado el desarrollo de ECG 
Brugada-like. Por el momento no está aclarado que ambos síndromes compartan una 
fisiopatología común. La anestesia general basada en propofol debe hacerse cuidadosamente 
si coexiste sepsis, alteración de la microcirculación, o aumento de niveles de catecolaminas 
endógenas o exógenas. 

Por tanto, la anestesia general mediante inducción con propofol y mantenimiento con 
sevoflurano es segura incluso en pacientes con alto riesgo de síndrome de Brugada (59). 

La anestesia regional y el bloqueo neuroaxial deben realizarse con precaución. Puesto que 
los anestésicos locales afectan a los canales de sodio del miocardio, su uso pude precipitar 
las alteraciones del ECG y arritmias cardiacas.  

En general, las dosis de anestésicos locales habitualemente usadas en anestesia neuroaxial 
y bloqueos de nervio periférico, están asociados con niveles plasmáticos bajos y su uso es 
probablemente seguro pero la primera opción debe ser un fármaco de corta duración 
(preferiblemente lidocaina), y si se administran anestésicos de duración larga, ropivacaina o 
levobupivacaina son preferibles (55). 

Los anestésicos locales con la propiedad de disociación lenta -de dichos canales- (por ej. 
bupivacaina y ropivacaina) deben evitarse ya que se han comunicado diversas 
complicaciones, sobre todo con perfusiones epidurales. La lidocaina se considera segura 
combinada con adrenalina y en bajas dosis. La absorción rápida a la circulación sistémica y 
el uso de grandes dosis de anestésicos locales debe evitarse. Debe preferirse si es posible 
bloqueos de nervios periféricos guiados por ultrasonidos frente a bloqueos neuroaxiales/ 
centrales. Si es necesaria la analgesia a largo plazo debe inducirse con bolos por catéter. 
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Procedimientos diagnósticos preoperatorios necesarios (aparte de los estándar) 

A pesar de ser muy característica (elevación del segmento ST ≥ 2 mm, en forma de bóveda 
sin línea isoeléctrica y con una T negativa en las derivaciones precordiales V1 a V3), el ECG 
Brugada-like no es exclusivo del síndrome y otras enfermedades cardiacas primarias deben 
descartarse (por ej. enfermedad isquémica, miopericarditis, embolismo pulmonar, aneurisma 
disecante de aorta, hiperpotasemia o hipercalcemia, distrofinopatías, bloqueo de rama 
izquierda). Una vez excluidas, los pacientes con patrón de ECG tipo 1 y/o una historia personal 
de síncope, mareos, vértigos, respiración agónica nocturna o convulsiones de origen 
desconocido deben hacer consultar a un cardiólogo para estratificación de riesgo.  

Tan pronto como se identifique preoperatoriamente a un paciente con síndrome de Brugada, 
se debe realizar un cribado de la enfermedad a los familiares de primer grado y considerar la 
prueba genética integral o la prueba del síndrome de Brugada tipo 1 (SCN5A) en el caso de 
individuos con una fuerte sospecha clínica basada en la historia clínica, la historia familiar y el 
fenotipo ECG observado. Las pruebas genéticas no estaban indicadas en el contexto de un 
patrón de Brugada tipo 2 o tipo 3 aislado en el trazado del ECG (60). 

En caso de que un paciente ya tenga un ICD, se debe anotar el modelo y se debe realizar un 
manejo intraoperatorio adicional del dispositivo bajo la supervisión de un cardiólogo/ 
electrofisiólogo y se debe apagar el ICD antes de la cirugía. 

Si no hay un programador disponible, se debe colocar un imán sobre el bolsillo del DAI. 

Si el paciente necesita una cirugía de urgencia/emergencia, si no hay razones adicionales, la 
cirugía no debe retrasarse por la única razón de que el paciente está afectado por el síndrome 
de Brugada (56). 

El tratamiento con bloqueadores beta debe continuarse solo si los beneficios superan 
claramente el riesgo de bradicardia intraoperatoria grave, que puede verse exacerbada por 
interacciones con agentes anestésicos. 

Los pacientes asintomáticos con un patrón ECG incierto (elevación de ST < 2 mm, en forma 
de bóveda o silla de montar) tienen bajo riesgo de arritmias, por lo tanto, no es necesaria 
ninguna evaluación cardiológica/arritmológica particular adicional y el paciente puede ser 
sometido a la intervención solo con las debidas precauciones en cirugía electiva (56).  

Sin embargo, deben ser preguntados si tienen antecedentes familiares de muerte súbita en la 
juventud y entonces ser referidos a un cardiólogo.  

El isoproterenol, como primera opción, y la quinidina se pueden utilizar en pacientes con DAI 
y múltiples descargas (61), en casos con contraindicación para el implante de DAI y en niños 
como puente a DAI o como alternativa a éste. Debe realizarse un control cuidadoso del 
intervalo QTc y deben evitarse los fármacos que prolongan el intervalo QT. 

 

Preparación específica para tratamiento de la vía aérea 

No comunicados. 

Preparación específica para transfusión o administración de productos sanguíneos 

No se han comunciado. Corregir rápidamente los disbalances de calcemia o potasemia tras 
transfusiones repetidas, ya que pueden desencadenar arritmias. 
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Preparación específica para anticoagulación 

No comunicados. 

 

Precauciones especiales para la colocacíon, transporte o movilización  

La taquicardia ventricular en el síndrome de Brugada usualmente ocurre durante periodos de 
bradicardia y tono vagal aumentado. Los anestesistas deben ser cuidadosos durante los 
cambios de posición intraoperatorios para evitar estímulos parasimpáticos y reflejos no 
buscados. 

 

Probable interacción entre los agentes anestésicos y medicación crónica  

Algunos fármacos psiquiátricos pueden prolongar el intervalo QT. Deben considerarse 
posibles interacciones, especialmente con antibióticos y antieméticos que prolongan el QT. 
La hipocalcemia, aún clinicamente no manifiesta, puede empeorar esta interacción. 

 

Procedimientos anestésicos 

El droperidol y las fenotiazinas han producido patrones ECG de síndrome de Brugada, por lo 
que no se recomiendan como premedicación sedante ni como profilxis antiemética. 

Se ha empleado sin incidencias benzodiacepinas como premedicación. 

La elección del inductor no es crítica. El tiopental sódico se ha usado sin problemas. A pesar 
de algún caso de eventos adversos (elevación de ST), los bolos de propofol y etomidato (62) 
probablemente son seguros. Hasta el momento, la ketamina desarrolló ECG tipo Brugada en 
casos de intoxicación aguda con niveles plasmáticos mucho más elevados que los alcanzados 
en la práctica clínica. No obstante, si se ha elegido ketamina, se precisa monitorización 
cardiaca cuidadosa, particularmente si se usa propofol concomitantemente. 

Aunque se ha usado para el bloqueo neuromuscular en la intubación, la  succinilcolina podría 
entrañar riesgo de bradicardia e hiperpotasemia y no se recomienda. Los agentes no 
despolarizantes se han usado sin que se haya comunicado ninguna complicación. 

Los anestésicos volátiles pueden emplearse para la inducción o mantenimiento de la 
anestesia, con O2- aire y con mezcla O2-N2O. En la mayoría de casos comunicados, 
sevoflurano fue el más empleado. 

Entre los fármacos cardio y vasoactivos, los agonistas alfa (como noradrenalina, metoxamina, 
fenilefrina) han empeorado la elevación del segmento ST o han evidenciado un patrón oculto 
de ECG de síndrome de Brugada ECG en pacientes afectados. La clonidina y 
dexmedetomidina deben preocupar ya que pueden inducir bradicardia.  

Por el contrario, los antagonistas de los receptores α y los agonistas de los receptores β 
disminuyen las elevaciones del segmento ST. 

Además, la actividad agonista de los receptores β1 y β2 del isoproterenol y la dobutamina 
reducen la elevación del segmento ST y suprimen los eventos arrítmicos en pacientes con 
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síndrome de Brugada, por lo que estos medicamentos podrían usarse para tratar la tormenta 
eléctrica. 

También se utilizó efedrina para tratar la hipotensión intraoperatoria sin complicaciones en 
pacientes de Brugada. 

Los vasopresores con acción agonista dual alfa y beta como la dopamina tienen efectos 
impredecibles (56). 

Los bloqueantes de los canales del sodio clase IC (por ejemplo flecainida, propafenona) y de 
clase III (amiodarona) están contraindicados, y que pueden precipitar arritmias cardiacas. 

Intraoperatoriamente, deben minimizarse los factores que se sabe que afectan el tono 
autonómico, como la anestesia ligera/demasiado profunda y la analgesia inadecuada. 

Es esencial un control cuidadoso que incluya registro continuo de ECG, índice biespectral 
(BIS), temperatura, grado de bloqueo neuromuscular y presión arterial. 

Además, el Índice de Nocicepción de Analgesia (ANI), puede ser útil para el manejo 
analgésico para prevenir la inestabilidad hemodinámica (55). 

La bradicardia como resultado de estímulo quirúrgico intenso debe evitarse. La fiebre e 
hipertermia han empeorado las manifestaciones ECG de síndrome de Brugada, y deben 
prevenirse, tanto durante la cirugía como en el postoperatorio. La hiperkalemia, hipokalemia, 
hipercalcemia y acidosis metabólica puden inducir inestabilidad eléctrica. Por tanto debe 
perseguirse la homeostasis electrolítica. 

El antagonismo del bloqueo neuromuscular es materia de debate. La neostigmina y la 
piridostigmina pueden aumentar el impulso parasimpático e inducir bradicardia. Además, 
aunque algunos autores han empleado neostigmina sin complicaciones, otros han 
comunicado accidentes en el despertar y recomiendan esperar a la reversión espontánea. Por 
ahora, evitar agentes colinérgicos parece prudente, aún con posibilidad baja de 
complicaciones con la administración simultánea de atropina o glicopirrolato. Si se ha 
empleado agentes no despolarizantes esteroideos para el bloqueo neuromuscular, 
sugammadex sería el reversor de elección. Hasta 4 mg/kg de sugammadex no han producido 
alteraciones del ECG. 

El uso de opioides no se ha asociado con complicaciones; se prefieren los opioides de acción 
corta o ultracorta, ya que se eliminan rápidamente, en particular el fentanilo. 

En el postoperatorio, la morfina es el fármaco de elección, pero no se ha informado que el 
tramadol, la lidocaína intravenosa, el ketorolaco, el diclofenaco y el paracetamol causen 
complicaciones (55). 

Debe prevenirse las náuseas y vómitos ya que se asocian a tono parasimpático aumentado. 
Los antiserotonínicos intravenosos (ondansetrón, granisetrón) y dexametasona son seguros. 

Debe evitarse la metoclopramida porque puede ejercer efectos electrofisiológicos similares a 
los de los agentes antiarrítmicos de clase I (63). 

Se recomienda evitar los antipsicóticos fenotiazínicos (trifluoperazina, tioridazina, 
perfenazina) (56). 
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Monitorización especial o adicional 

La monitorización estándar debe incluir: ECG de 5 derivaciones con con trazado continuo de 
ST en precordiales derechas, pulsioximetría y canulación arterial. Ésta permitirá la detección 
de arritmia incluso con artefactos del bisturí eléctrico concomitantes. Las palas del 
desfibrilador externo deben aplicarse antes de iniciar la anestesia. Si lo lleva, el DAI debe 
desconectarse para prevenir descarga inapropiada por el bisturí monopolar. En pacientes 
dependientes de marcapasos, el marcapasos o DAI debe pasarse a modo sin sensar (VOO o 
DOO). Aunque el tiempo en estos modos debe limitarse para prevenir el fenómeno R sobre 
T. El marcapasos/DAI debe reconectarse y reprogramarse inmediatamente tras el final del 
procedimiento quirúrgico. Se recomienda que un experto esté en el quirófano. Las palas de 
desfibrilación deben dejarse hasta volver a conectar el DAI. 

La monitorización de la temperatura corporal se recomienda para evitar fiebre o hipertermia. 

La monitorización del bloqueo neuromuscular se precisa para una reversión apropiada en la 
educción de la anestesia. Para minimizar el disbalance autonómico por anestesia inadecuada, 
algunos autores recomiendan BIS o entropía y la monitorización ANI (55) que se utilizan para 
evitar un aumento del tono parasimpático asociado a la condición de anestesia profunda o 
analgesia excesiva. 

 

Posibles complicaciones 

La elevación del segmento ST o el incremento de dicha elevación, las arritmias que 
comprometen la vida como TV rápida, TV polimórfica y la FV con parada cardiaca pueden 
desarrollarse como consecuencia de bradicardia, hipertermia, hiperkalemia, reflejos 
quirúrgicos mediados neurológicamente, vómitos, la interacción entre los fármacos 
mencionados antes, o sus combinaciones. Debe hacerse notar que las arritmias so más 
probables con esas condiciones, pero que pueden ocurrir en su ausencia. Se ha comunicado 
que al observar una elevación persistente del segmento ST o el empeoramiento de una 
elevación previa, una perfusión a ritmo bajo de isoproterenol (0.15 mcg/min) fue efectiva para 
restaurar el ECG previo. Se ha informado que el isoproterenol a dosis bajas (1-2 µg en bolo 
intravenoso, seguido de una infusión continua de 0,15-2,0 µg/min) es eficaz para restablecer 
el ECG anterior, además de la cardioversión y la reanimación cardiopulmonar (64). 

 

Cuidados postoperatorios 

Como en cualquier otro procedimiento, el nivel de asistencia postoperatoria depende del 
procedimiento quirúrgico específico, de las complicaciones intraoperatorias y de las 
condiciones preoperatorias del paciente. El ingreso en la UCI no es obligado. Pero la 
monitorización postoperatoria de cada paciente (incluyendo aquellos con DAI) deben incluir 
un ECG continuo durante al menos 24-36 h. Así, una corta estancia en la sala de cardiología 
o unidad coronaria se ha sugerido por algunos autores. 

 

Problemas agudos relacionados con la enfermedad y su efecto en la anestesia y 
recuperación  

Diagnósticos diferenciales causados por la enfermedad como herramienta para distinguir 
entre un efecto adverso del procedimiento anestésico y una manifestación de la enfermedad. 
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Las situaciones de emergencia causadas por la enfermedad han sido descritas antes. 

 

Anestesia ambulatoria 

La anestesia ambulatoria se recomienda solo para cirugía de bajo riesgo y en caso de que no 
se haya administrado fármacos potencialmente arritmogénicos. 

 

Anestesia obstétrica 

El síndrome de Brugada es 8 veces más frequente en varones jóvenes que en mujeres. Por 
tanto hay pocos datos disponibles sobre anestesia en obstetricia. El parto espontáneo parece 
seguro en pacientes con síndrome de Brugada. Los opioides se peuden usar con confianza 
tanto para administración intratecal como para perfusión epidural. La bupivacaina y la 
ropivacaina deben evitarse en la medida de lo posible. A pesar de ello, se ha descrito el uso 
de bupivacaina 0,5% subaracnoidea para cesárea, sin complicaciones. Debido a la gran 
cantidad de anestésicos locales que deben usarse y al riesgo de absorción sistémica, las 
perfusiones de bupivacaina y ropivacaina epidurales se deben evitar. En este caso, la 
lidocaina (con o sin opioides) sería el fármaco de elección. Aunque los alcaloides de la 
ergonovina como uterotónicos no son recomendados, la oxitocina se considera segura. La 
hipotensión intraoperatoria debe tratarse con fluidos i.v. y efedrina, aunque la fenilefrina se ha 
usado sin complicaciones. 

 

Anestesia pediátrica 

Todas las precauciones tomadas en adultos son extrapolables a los niños. Una medida 
especialmente importante es el control estricto de la fiebre, que se ha visto como un claro 
inductor de arritmias (55). 
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