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FR: frecuencia Respiratoria.
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IMC: indice de masa corporal.

Ito: corriente transitoria de salida.

IV: intravenoso.

K*: potasio.

Kg: kilogramos.

LOE: lesidon de ocupacion del espacio.
Lpm : latidos por minuto.

Mg: miligramos.

Min: minutos.

MI: mililitros.

MmHg: milimetros de mercurio.

M/P: manifestado por.

MS: muerte subita.

MSC: muerte subita cardiaca.

Na*/Na': sodio.

NANDA: Nor American Nursing Diagnosis Association.
NAV: nodo auriculoventricular.

NIC: Nursing Interventions Classification.
NOC: Nursing Outcomes Classification.
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RESUMEN

Introduccion y Objetivos: El Sindrome de Brugada es una enfermedad

genética heterogénea autosémica dominante. Este nuevo sindrome clinico-
electrocardiografico se caracteriza por la predisposicion a presentar arritmias
ventriculares, sincopes recurrentes y muerte subita (MS) en pacientes sin
cardiopatia estructural evidente. Con el fin de conocer mas de este Sindrome
se llevo a cabo una investigacion de estudio de caso a través de una revision
bibliografica. Metodologia: Se ha realizado una investigacion cualitativa tipo
estudio de caso elaborada en el Hospital Universitario los Arcos del Mar Menor,
en el periodo comprendido entre el 4 de Noviembre y el 23 de Diciembre. Para
dicha realizacion se ha hecho una busqueda en la literatura cientifica, usando
los datos de la valoracién enfermera, la historia clinica del paciente, etc.
Resultados: Mediante la valoracién enfermera de Marjory Gordon se pudieron
detectar los patrones alterados. Se aplicaron los diagndésticos de enfermeria
NANDA para hallar el diagnostico enfermero principal, los resultados de
enfermeria NOC y las intervenciones con taxonomia NIC para la realizacion del

proceso enfermero. Discusion y limitaciones: La muerte subita resucitada o

irreversible inexplicable en sujetos jovenes sanos conlleva una importante
secuela psicologica tanto para los pacientes como para los familiares, de ahi la
importancia de este estudio, para conocer la principal afeccién que la produce,
como diagnosticarla y como tratarla. El periodo limitado para el seguimiento y la
imposibilidad para hacer un rastreo en otros individuos con la misma mutacion

al mismo tiempo han sido las limitaciones de estudio principales. Conclusiones:

Conocer los signos diagnosticos del Sindrome es esencial para prevenir la
arritmogénesis y la muerte subita con el fin de instaurar el tratamiento 6ptimo,
poner a disposicion del paciente y los profesionales sanitarios los factores de
riesgo que predisponen a las arritmias y proporcionar apoyo psicologico a los

pacientes afectados y a sus familiares.

Descriptores: Sindrome de Brugada, muerte subita cardiaca, arritmias

cardiacas, canalopatias, fibrilacién ventricular.






ABSTRACT

Introduction _and __Objectives: The Brugada Syndrome is an

heterogeneous autosomal dominant genetic disease. This new clinical and
electrocardiographic Syndrome is characterized by the propensity to ventricular
arrhythmias, recurrent syncopes and sudden death (SD) in patients without
apparent structural heart disease. In order to Know more about this Syndrome it

was performed a research case study through a literature review. Methodology:

It has been realized a research study type elaborated at the University Hospital
Mar Menor. This research was made between November 4 to December 23 of
2013. In order to carry out this study it has been made a search within the
scientific literature by using nurse assessment, patient history and some
external data. Results: by using Marjory Gordon’s nursing assessment was
possible to detect the altered patterns. NANDA nursing diagnoses were used to
find the principal diagnosis nurse. Nursing NOC outcomes and NIC
interventions taxonomy were also used for implementing the nursing process.

Discussion _and limitations: Sudden unexplained death or irreversible

resurrected in healthy young subjects involves an important psychological
impact for both patients and family members. Hence the importance of this
study. With this research we are able to know the main affection that sudden
death produces how to treat it and how to diagnose it. The main limitation of the
study has the time limit; we were able to examine the patient only for a few
hours. Conclusions: knowing the signs of the Syndrome diagnosis is essential
to prevent arrhythmogenesis, sudden death and to establish the optimal
treatment. The purpose of my study is to show both to patients and healthcare
professional the evidence of the said Syndrome. Which will be very helpful for

everybody who suffer this disease.

Descriptors: Brugada Syndrome, death Sudden Cardiac, arrhythmias

cardiac, channelopathies, ventricular fibrillation.






1. INTRODUCCION

Las arritmias cardiacas es una de las mayores causas de mortalidad y
morbilidad en la poblacion y causan cada afio casi un millén de casos de

sincope y muerte stbita en Europa y América’.

La muerte subita es la manifestacion mas temida de las arritmias
cardiacas, definida como la que acontece en un tiempo menor de una hora
desde el inicio de los sintomas hasta su desenlace final, producida en la

mayoria de los casos por una fibrilacién ventricular (FV) subyacente?.

La muerte subita (MS) cardiaca causa aproximadamente 800.000
muertes anuales en el mundo occidental, lo que suma mas muertes que las
causadas en conjunto por el sida, el cancer de pulmén, el cancer de mama y

los accidentes cerebrovasculares?.

Ademas de su impacto social y econémico, la MS acarrea importantes
secuelas psicoldgicas en el entorno en el que acontece, especialmente cuando
afecta a sujetos jovenes o sin enfermedad previa conocida. Aunque los
episodios arritmicos se dan en corazones con alteraciones estructurales, un 15-
20% de MS ocurre en corazones jovenes sin enfermedad previa. En estos
casos, la arritmia fatal puede ser consecuencia de una enfermedad de origen
genético que, por lo tanto, puede transmitirse a través de las generaciones de

una familia®.

En 1992 se describe un nuevo sindrome caracterizado por episodios de
sincope y muerte subita inesperada en pacientes con un corazén
estructuralmente normal y un electrocardiograma caracteristico, con un patrén
de bloqueo de rama derecha y elevacion del segmento ST en las derivaciones
precordiales unipolares V1 a V3. La enfermedad esta determinada
genéticamente y es heterogénea, causada por mas de un gen. La transmisién

es autosomica dominante.

El Sindrome Brugada se ha encontrado en practicamente todos los
paises del mundo. Su incidencia es dificil de evaluar, pero parece causar de 4

a 10 muertes subitas por afio por 10.000 habitantes en areas como Tailandia y
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Laos, representando la causa mas frecuente de muerte natural en adultos
jovenes en estos paises. Hasta el 50% de todas las muertes subitas anuales en
pacientes con un corazon normal son causadas por este Sindrome y un 20-

50% tiene antecedentes de muerte subita familiar>.

Segun los datos aportados por Nademanee et al’, el Sindrome de
Brugada es la causa mas frecuente de muerte subita en pacientes por debajo
de 50 afios de edad en los que no se conocen enfermedades cardiacas
previas, y es posible que muchos pacientes que mueren por causa de este

Sindrome no sean reconocidos.

Hasta ahora se han encontrado casos de este Sindrome en
practicamente todas las areas del mundo, por lo que se ha convertido en una

entidad de gran interés por su poco conocimiento en el campo médico®*.

Su prevalencia varia segun la ubicacioén territorial, siendo ésta mayor en
el suroeste asiatico. Tiene una incidentica mundial entre 5y 66 casos por cada
10.000 personas; predomina en el género masculino en razén de 8:1 y tiene
una edad promedio de presentacion inicial de arritmias (fibrilacion ventricular) a
los cuarenta afos, con un rango de 1 a 77 afos de edad. Se estima que es
responsable de por lo menos 4% de todas las muertes subitas y de 20% de las

muertes s(bitas en pacientes sin alteracién cardiaca estructural®.

Es probable que cada vez, y en la medida que es mayor la cantidad de
personas en las que se realiza un electrocardiograma (ECG), el patron ECG del

Brugada se encuentre con mayor frecuencia.

Por otra parte, se sabe y constituye un problema, que las
manifestaciones electrocardiograficas de la enfermedad son fluctuantes,
pudiendo permanecer ocultas o muy atenuadas en muchos casos haciendo

dificil su diagnostico.

Por este motivo, resulta de interés prestar atencidon a los criterios
diagnoésticos establecidos del Brugada, sus variantes electrocardiograficas,
conocer la presencia de fluctuaciones espontdneas en su aparicion, y los

modos de intentar desenmascararlo cuando existe la sospecha’.
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Introduccion

Se conocen casos en todo el mundo aunque la falta de presentacion de
casos desde ciertos paises puede responder mas a falta de reconocimiento
gue a la ausencia de casos. Esto no es una sorpresa si se considera la gran
movilidad de las poblaciones y el caracter genético de la enfermedad. En los
afos futuros solo se puede esperar un crecimiento en el numero de pacientes

identificados con este sindrome>.

Entre las razones principales por las que se ha decidido investigar sobre
este Sindrome se encuentran las muchas lagunas en el conocimiento acerca
de las causas y origen de las arritmias malignas predisponentes a MS, asi
como en el déficit de informacidn para su posible detencion o diagnostico. Cabe
destacar que algunas personas aparentemente sanas tienen el
electrocardiograma caracteristico, pero no han presentado nunca sintomas de
sincope, arritmias, 0 muerte subita (pacientes asintomaticos). Estos pacientes
asintomaticos pueden, sin embargo, desarrollar sintomas de manera abrupta,

siendo la primera manifestacion de su enfermedad una muerte stbita®.
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2. OBJETIVOS
2.1. Objetivo General:

Conocer la enfermedad del Sindrome de Brugada

2.2. Objetivos Especificos:

Conocer el diagnostico el Sindrome de Brugada.
Describir los posibles tratamientos del Sindrome de Brugada.

Identificar los factores de riesgo que pueden desencadenar una
fibrilacion ventricular y una muerte subita en los pacientes con

Sindrome de Brugada.

Conocer los farmacos que pueden usarse y los que deben de
evitarse en una intervencion con sedacion general en un paciente

con Sindrome de Brugada.

Identificar los factores que pueden desencadenar complicaciones

durante una intervencion en pacientes con Sindrome de Brugada.

Calidad de vida en pacientes portadores de desfibriladores

implantables.

Elaborar un proceso enfermero en un paciente intervenido de
colecistectomia con Sindrome de Brugada utilizando taxonomia
NANDA, NOC, NIC y las complicaciones potenciales de Linda Juall
Carpenito.
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3. MARCO TEORICO.

3.1. Anatomia y fisiologia del aparato circulatorio

3.1.1. Introduccion.

La circulaciéon de la sangre se lleva a cabo gracias al trabajo del corazén
y a un gradiente de presiones en cuyo mantenimiento participan el propio
corazdn, los vasos sanguineos, la mecanica respiratoria y el tono contractil de
los musculos esqueléticos. Para realizar un circuito completo, la sangre pasa
dos veces por el corazon, una por las cavidades derechas y otra por las
cavidades izquierdas (Fig. 1.1). Por tanto, el aparato circulatorio se compone
de dos circuitos vasculares conectados en serie: uno situado entre el corazén y
los pulmones, que corresponde con la llamada circulacion menor o pulmonar, y
otro que conecta del corazon con los tejidos periféricos y que constituye la

circulacion mayor o sistémica.

CIRCULACION PULMONAR

Arterias pulmonares
Venas pulmonares

Venas

CIRCULACION SISTEMICA

Figura 1.1. Cavidades del coraz6n y circuitos vasculares.

Fuente: Lahera V, et al®.
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3.1.2. Anatomia del corazén

A. Generalidades.

El coraz6n es un d6rgano hueco, muscular, que actia como una bomba
aspirante, impulsando la sangre a través de los vasos sanguineos. Esta situado
en el mediastino, envuelto en un saco serofibroso, el pericardio, que lo separa
de las estructuras adyacentes y le permite libertad de movimientos.

Consta de cuatro cavidades, las auriculas o atrios, derecha e izquierda,
y los ventriculos derecho e izquierdo (Fig. 2.1). Cada auricula comunica con el
ventriculo del mismo lado a través del orificio auriculoventricular, ocupado por
un sistema valvular.

Un tabique medio separa las cavidades derechas o corazdn derecho que
contiene sangre venosa Yy las cavidades izquierdas o corazon izquierdo con
sangre arterial.

Las auriculas son las cavidades que reciben la sangre que llega al
corazén y los ventriculos la expulsan. La auricula derecha recibe sangre sin
oxigeno procedente de todo el cuerpo y la envia al ventriculo derecho, que a
través del tronco de la arteria pulmonar la proyecta hacia los pulmones. Una
vez oxigenada la sangre regresa al corazon mediante las venas pulmonares
que desembocan en la auricula izquierda. El ventriculo izquierdo recibe la
sangre oxigenada desde la auricula izquierda y la impulsa hacia todos los

tejidos a través de la arteria aorta.

P

Vena cava ﬁ

Aorta

Auricula
izquierda
Tronco B
pulmonar Vélvula
pulmonar
Auricula
derecha Valvula mitral
Vélvula

t Valvula aértica
tricispide

Ventriculo
Ventriculo izquierdo
derecho
Masculos
Cuerdas - papilares

tendinosas

\ Pericardio
] \ visceral
Vena cava \
inferior Septo
interventricular

Figura 2.1. Cavidades cardiacas.

Fuente: Lahera V, et al®:
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Marco Teoérico

B. Situacion, forma y posicion.

El corazdn y el saco pericardico estan situados en la parte central del
torax, en un espacié denominado mediastino medio (Fig. 2.2). Detras de ellos
se encuentra el mediastino posterior, por delante una regibn muy pequefa
llamada mediastino anterior y por arriba el mediastino superior (Fig. 2.3).

La forma del corazén varia continuamente durante los movimientos de

contraccion o sistole y relajacion o diastole.

| Wiiula mitral

Figura 2.2. Subdivisiones del mediastino Figura 2.3. Posicion del corazon y sus valvulas.

Fuente: Lahera V, et al®.

C. Cavidades cardiacas.

Cada cavidad del corazén tiene sus propias caracteristicas y vasos
asociados.

Auriculas

Son las cavidades que reciben la sangre que llega al corazon y la envian
al ventriculo correspondiente a través de un orificio auriculoventricular.

El tabique interauricular separa ambas auriculas.

Auricula derecha

Recibe la sangre venosa procedente de todo el cuerpo. En la auricula
derecha se abren los orificios de las venas cavas superior e inferior, del seno

coronario y de las venas cardiacas minimas.
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La vena cava superior, desemboca en la parte superior de la auricula, su
agujero carece de valvula. Recoge la sangre de la mitad superior del cuerpo y
gran parte del dorso.

La vena cava inferior, drena la sangre de la mitad inferior del cuerpo y
desemboca en la parte inferior de la auricula derecha con valvula (valvula de
Eustaquio).

El seno coronario, vena que se sitla en la parte posterior del surco
coronario, vierte la mayor parte de la sangre venosa procedente del corazén
(Fig. 2.4).

Desde la auricula derecha la sangre pasa al ventriculo derecho a travées
del orificio auriculoventricular derecho ocupado por la valvula tricaspide.

Localizacion del nodo sinoauricular

Veena cava superior Orejuela derecha

Masculos pectineos Limbo de la fosa oval

Orificio auriculoventricular derecho

Cresta terminal Orificio del seno coronario”

Vena cava inferior -
; Valvula de la vena cava inferior

Figura 2.4. Auricula derecha
Fuente: Lahera V, et al°.

Auricula izquierda: Cavidad cardiaca mas posterior, forma la mayor parte

de la base del corazén.

En su cara posterior desembocan sin vélvulas cuatro venas pulmonares,
dos procedentes de cada pulmén. Comunica con el ventriculo izquierdo por el
agujero auriculoventricular izquierdo protegido por la valvula mitral o bictspide.
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Ventriculos

Los ventriculos se sittan delante de las auriculas, tienen forma
piramidal. Sus paredes son mas gruesas que las de las auriculas. El tabique
interventricular separa ambos ventriculos.

La base de cada ventriculo presenta dos orificios provistos de valvulas,
un orificio de entrada, el auriculoventricular, a través del cual el ventriculo
recibe la sangre desde la auricula correspondiente y un orificio de salida, el
orificio arterial, que comunica con el tronco pulmonar en el ventriculo derecho y
con la arteria aorta en el izquierdo (Fig. 2.5). Las paredes del ventriculo
izquierdo son las mas gruesas del corazén debido a que impulsa la sangre a

las arterias sistémicas de presion elevada.

Valvula
tricGspide Vahula

aortica

Valvula §
adrtica

¢ Valvula S ey
Valvula PUImONar syt mitral

pulmonar

Orificio de la
arteria coronaria

izquierda — Qrificio de fa arteria

coronaria derecha

Cono arterioso . Valvula mitral
Tabique (valva anterior)
intraventicular o
(porcién
membrancsa)

Cresta supraventricular

Musculo papilar septal Musculo papilar

posterior

' Valva anteric} Valvula
: tricUspide :
Valva septal Valvula mitral

(valva posterior)
Fasciculo septomarginal

& Musculo papilar anterior

Musculo papil
anterior

\ ;
\—Valvula trictispide (valva posterior)

Figura 2.5. Ventriculo derecho e izquierdo.

Fuente: Lahera V, et al®.

D. Sistema de conduccion del impulso cardiaco.

El sistema de conduccion del corazén (Fig. 2.6) esta formado por células
musculares cardiacas especializadas que inician y propagan el impulso
cardiaco. Se agrupan en varias formaciones:

Nodulo sinoauricular o sinusal: Situado en la desembocadura de la
vena cava superior. Es el marcapasos del corazon, inicia el impulso
cardiaco. El impulso se extiende por las dos auriculas hacia el

ndédulo auriculoventricular.
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Nodulo auriculoventricular (nédulo de Aschoff-Tawara). Situado
también en la auricula derecha, por debajo de la fosa oval.
Transmite el impulso al fasciculo auriculoventricular.

El fasciculo auriculoventricular es la Unica via por la cual los
impulsos pueden llegar desde las auriculas a los ventriculos. Se
extiende desde el nodulo auriculoventricular hasta los musculos
papilares. Esta formado por el tronco (fasciculo o Haz de His),
siendo éste la primera parte del fasciculo auriculoventricular. Esta
situado en el interior del tabique donde se divide en las ramas

derecha e izquierda.

V.cava
superior Venas
pulmonares

Né6dulo
sinoauricular
Fasciculo

Fasciculo — interauricular

internodal

Fasciculo de His
Nédulo

auriculoven-
tricular Rama izquierda

del fasciculo de His

Ramificaciones
de Purkinje

Figura 2.6. Sistema especializado de conduccion del impulso nervioso.

Fuente: Lahera V, et al®.

E. Inervacion del corazon.

Los nervios que llegan al corazén regulan la frecuencia de generacion y
la conduccion del impulso cardiaco, pero no lo inician, ya que el corazén
genera su propio impulso. La inerviacion del corazon afecta la contraccion y la
relajacion cardiacas. Esta, proviene del plexo cardiaco que pertenece al
sistema nervioso autonomo. El plexo cardiaco esta formado por ramas de
ambas cadenas simpaticas y de ambos nervios vagos. Desde los plexos
cardiacos las fibras penetran en el coraz6n y terminan en los nodulos
sinoauricular y auriculoventricular, en el musculo cardiaco y en las arterias
coronarias.

Los nervios simpéticos aumentan la frecuencia cardiaca y la fuerza de
las contracciones. Los nervios parasimpaticos producen disminucién de la

frecuencia cardiaca y de la fuerza de contraccion.
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3.1.3. Fisiologia

A. Generacién y conduccion del impulso cardiaco.

En condiciones normales, el impulso cardiaco se genera
espontaneamente en el nodo sinoauricular (NSA) (Fig. 2.6.), dicha estructura
genera automatica y ritmicamente impulsos entre 60 y 100 veces por minuto,
por lo que actia como el marcapasos fisiolégico del corazén, responsable de la
frecuencia cardiaca. Estos impulsos se propagan sin disminucién hasta que
todas las células cardiacas son excitadas. La despolarizacion iniciada en el
NSA se propaga radialmente a través de las auriculas y a través de los tractos
internodales, hacia el nodo auriculoventricular (NAV). El impulso no puede
pasar directamente de las auriculas a los ventriculos debido al tejido fibroso
aislante que los separa, por lo que para despolarizar el ventriculo lo hace a
través del NAV. Hay un retardo denominado retardo nodal AV, antes de que el
impulso se propague a los ventriculos que permite que el impulso se propague
a la totalidad de las auriculas y que éstas se contraigan antes de que comience
la excitacién ventricular. Desde el NAV, el impulso se propaga a través de la
rama comun del haz de His y sus ramas derecha e izquierda hasta las fibras de

Purkinje y a todas las partes de los ventriculos.

B. Acoplamiento excitacion-contraccion

Se le denomina acoplamiento excitaciébn-contraccion al proceso que
asocia la despolarizacion de la membrana celular con la contraccion de la
célula cardiaca. La célula empieza a contraerse después del potencial de
accion y la respuesta contractil persiste después de que el potencial de accién
haya finalizado.

El principal determinante de la contraccién cardiaca es el aumento de
concentraciéon de Calcio (Ca®). La entrada de calcio desde el espacio
extracelular se realiza a favor de un gradiente electroquimico principalmente a
través de canales de Ca? tipo L. En menor medida el Ca? también puede entrar

a la célula a través del intercambiador Na%/CaZ.
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El potencial de accion en las células auriculares y ventriculares se
produce en 4 fases:

Fase 0: rapida despolarizacion: entrada rapida de sodio.
Fase 1: rapida repolarizacion: inactivacion de la corriente rapida
de sodio.
Fase 2: disminucion de la velocidad de repolarizacion-activacion
de la corriente lenta de entrada de calcio.
Fase 3: aceleracion de la repolarizacion y estabilizacion del
potencial de membrana: inactivacion de la corriente lenta de
entrada de calcio y activacion de la salida de potasio.
Fase 4: intervalo diastdlico hasta el siguiente potencial: salida de

potasio®.

C. Canalopatias.

Los canales i6nicos son proteinas transmembrana que permiten el paso
de iones dentro y fuera del miocardiocito, este proceso se rige por una
sincronizacion entre la apertura y el cierre de los canales a raiz de un gradiente
eléctrico que origina el potencial de accién cardiaco. Alteraciones de estas
proteinas de canal inducen cambios en la funcionalidad de los canales
cardiacos, con ganancia o disminucion de la funcion.

La célula cardiaca se despolariza a causa de una masiva y muy rapida
entrada de cargas eléctricas positivas, principalmente a través del canal de
sodio (Na * Esto produce la fase 0 del potencial de accién. Inmediatamente se
inicia la fase de repolarizacion, en la que la célula elimina cargas positivas
porque tiene que volver al potencial de reposo. Este es un proceso mas lento y
se realiza principalmente a través de un equilibrio entre los canales de potasio

(K" y calcio (Ca®" lo que da lugar a las fases 1, 2 y 3 del potencial de accién®.

D. Bases fisiologicas de la electrocardiografia.

El electrocardiograma (ECG) es el registro en la superficie corporal de
los fenémenos eléctricos que ocurren durante el ciclo cardiaco. EI ECG tiene
una enorme utilidad diagnéstica y clinica, mediante la identificacion de las
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anomalias de las ondas, segmentos e intervalos permite la identificacion de

alteraciones funcionales y patologias cardiacas.

El registro de ECG normal esta formado por:

Entre

segmentos:

Una onda P: despolarizacion de la auricula y coincide con el
principio de la diastole.

Complejo QRS: despolarizacion ventricular, se produce al
principio de la sistole.

Una onda T: repolarizacion ventricular (Fig. 2.7).

las ondas se registran periodos isoeléctricos denominados

Segmento entre final de la onda P y en comienzo de la onda Q:
retraso que se produce en el nodo auriculoventricular en la
propagacion del impulso de las auriculas a los ventriculos.

Segmento ST: termina en el momento en que comienza la onda T

Intervalo
PR Intervalo QT

I
I
1
I
I
I
I

-
R’ Segmento
RS-T U
[ ———

Figura 2.7. Componentes de un electrocardiograma normal.
Fuente: Lahera V, et al®.
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3.2. Sindrome de Brugada.

3.2.1 Definicién

El sindrome de Brugada (SB) es una enfermedad genética que causa
arritmias cardiacas y se caracteriza por la aparicion de muerte subita cardiaca

en individuos jovenes sin ninguna evidencia de cardiopatia estrucutral.

El SB se clasifica como una “enfermedad eléctrica primaria” o
canalopatia cardiaca por alteracién de los canales de sodio™”’.

Las canalopatias son enfermedades producidas por alteraciones de los
canales i6nicos transmembrana que participan en el potencial de accién
celular, cuya consecuencia es la predisposicion a la aparicion de arritmias. Son
enfermedades eléctricas puras, caracteristicamente no se asocian a
cardiopatia estructural subyacente y su primera manifestacion puede ser la

muerte subita’®®,

Los canales de sodio participan de una forma clave en la propagacion
del potencial de accion cardiaco. La apertura de estos canales permite la

sincronizacion de la contraccién ventricular y la velocidad de la conduccion®.

Diversas observaciones fisiopatologicas indican que los trastornos
eléctricos relacionados con el SB se sitian principalmente en el VD y en
especial en el TSVD'.

3.2.2. Aspectos genéticos.

El SB es una enfermedad de herencia familiar autosdbmica dominante y
penetrancia variable. Se han descrito mas de 70 mutaciones distribuidas en
varios genes, lo que demuestra la heterogeneidad genética. Pese a que la
mayoria de las mutaciones se producen en genes relacionados con los canales
de sodio, el SB también puede producirse porque se afectan otros canales.
Esto demuestra que la fisiopatologia de esta entidad posiblemente sea

multifactorial por interaccién entre varios mecanismos®.

44



Marco Teoérico

La primera mutacion relacionada con este sindrome fue descrita en 1998

por Chen et al*®

y se identifico en el gen SCN5A que codifica la subunidad alfa
del canal de sodio cardiaco. Las mutaciones del gen SCN5A se identifican en la
actualidad en un 18-30% de los pacientes con SB. Hasta la fecha se han
descrito en el mismo gen mas de 100 mutaciones distintas causantes de SB,
cuyo efecto, en todos los casos estudiados, es la reduccién de las corrientes

transmembrana de sodio”®.

Otro gen relacionado con el canal de sodio y que ha sido descrito como
inductor del Sindrome de Brugada es GPD1-L. Se ha demostrado que este gen
reduce la superficie de membrana de expresion y reduce el perfeccionamiento
activo de sodio. Ademas se ha visto que es origen de una parte de las muertes
subitas del lactante®.

Tabla I. Mutaciones genéticas asociadas al Sindrome de Brugada.

Canali6nico  Gen Proteina Incidencia
BrS1 3p21 Na SCN5A Nav 1.5 15
BrS2 3p24 Na GPD1L Raro
BrS3 12P13.3 Ca CACNA1C Cav1l.2 6.6
BrS4 10p12.33 Ca SCN1B Nav B1 1.10
BrS5 19g13.1 Na SCN1B Nav B1 1.10
BrS6 11g13-q14 ITO KCNE3 MiRP2 Raro

Fuente: Carmona C..

3.2.3. Manifestaciones clinicas.

Los pacientes con SB pueden presentar una amplia variedad de
sintomas, que van desde el individuo completamente asintomatico al paciente
gue fallece de forma subita. Se han descrito casos de sincope, crisis
convulsivas, palpitaciones y respiracibn agonica nocturna como sintoma de

presentacion inicial por descarga vagal nocturna, esto hace referencia al
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término descrito en el suroeste asiatico: “sindrome de la muerte subita nocturna
inexplicada’. En raros casos puede haber pérdida del control urinario de la

vejiga y pérdida anterégrada de la memoria (por hipoxia cerebral)* "2,

Los pacientes con SB permanecen en su mayoria asintomaticos. No
obstante, se ha descrito que un 17-42 % de ellos presentan sincope o MS
como consecuencia de una arritmia ventricular (taquicardia ventricular
polimérfica y/o fibrilacién ventricular)* en algin momento de su vida. Esta cifra
probablemente sobrestima la incidencia real de eventos, ya que no se
diagnéstica a una gran parte de los pacientes asintomaticos. Las arritmias
aparecen tipicamente en situaciones de predominio vagal, como el reposo o
incluso durante el descanso nocturno ya que la acetilcolina, responsable del
aumento del tono vagal, disminuye las corrientes de calcio, lo que podria
favorecer la arritmogénesis por reentrada en la fase 2. Por otra parte, los
pacientes con sindrome de Brugada presentan cierto grado de disfuncion
simpatica, que se manifiesta por un descenso de las cifras de noradrenalina en
la hendidura sinaptica, lo que también favorece la arritmogénesis al disminuir la

concentracion intracelular de adenosinmonofosfato (AMP) ciclico®.

Un 20% de los pacientes de los paises occidentales y hasta un 30% de
los de Japdn presentan taquicardias supraventriculares concominantes, la mas
frecuente de las cuales es la fibrilacion auricular, que puede ser también la

primera manifestacion de la enfermedad.

La edad de presentacién de los sintomas, especialmente de muerte
subita, se sitla alrededor de la cuarta década de la vida, sin que hasta la fecha
se haya encontrado una explicacion concluyente para ello. Aproximadamente
un 23% de los pacientes que sufren muerte subita ya habian tenido un sincope

previamente®’.

En un estudio reciente se observdé que los varones presentan mas
frecuentemente sintomas previos y patron ECG tipo | de forma espontanea y
desarrollan mayor inducibilidad de fibrilacion ventricular y muerte subita

(11,6%) mientras que en la poblacién femenina la tasa es mas baja (2,8%).
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La mayor expresividad del sindrome de Brugada en varones que en
mujeres se pueden explicar mediante dos hipotesis. Por un lado, se ha
demostrado en un estudio® que la densidad de corrientes es significativamente
mayor en machos que en hembras, lo que predispone a una mayor

susceptibilidad a la aparicién de arritmias ventriculares.

Por otro lado, hay indicios de que la influencia hormonal (testosterona)

tiene un papel importante en las diferencias de prevalencia entre los sexos®.

3.2.4. Electrocardiograma y factores moduladores.

El electrocardiograma de los pacientes con Sindrome de Brugada es
caracteristico de un blogueo de rama derecha coronaria. Los pacientes que
presentan una elevacion del segmento ST en V1-V3 tienen un alto riesgo de
muerte subita independientemente de la forma de presentacion clinica. EI ECG
puede variar con el tiempo pero se reconocen tres patrones de repolarizacion
del ECG segun la Second Consensus Conference on Brugada Syndrome (Fig.
3.1); tipos |, 1l y/o lll que se pueden dar en un mismo paciente en distintos
momentos o incluso ser normal transitoriamente. Ello hace recomendable

realizar electrocardiogramas seriados a todos los pacientes’®.

El tipo 1, que es el Unico diagnostico de SB, se caracteriza por una
elevacion del segmento ST > 6 = 2 mm seguido de una onda T negativa o

plana.

El patrén de repolarizacion del ECG de tipo 2 se caracteriza por una
elevacion del segmento ST, que tiene un aspecto de “silla de montar”, con un
despegue alto en la elevacion del segmento ST> 6 =2 mm y una onda T

positiva o bifasica.

El tipo 3 presenta un aspecto de silla de montar o de ensenada, con una

elevacion del segmento ST< 1mm.
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Figura 3.1. Patrones electrocardiograficos tipo Brugada.
Fuente: Jaramillo C, et al®.

Los cambios del tono del sistema autbnomo, los farmacos que afectan a
la funcién de los canales iénicos (antagonistas del calcio, bloqueadores beta,
antiarritmicos y psicotropos...), la toxicidad del alcohol o la cocaina pueden
incrementar la elevacion del segmento ST en los pacientes con Sindrome de
Brugada conocido (Fig. 3.2), debido a que exacerban el desequilibrio de
corrientes idnicas durante la fase 1 del potencial de accidon miocardico. Por esto
el tono autonémico y la influencia de ciertas hormonas pueden modular la
elevacion del segmento ST y explicar la mayor frecuencia de aparicion de

arritmias en ciertas condiciones.

La temperatura puede ser un factor modulador importante en algunos
pacientes con sindrome de Brugada. Se ha demostrado que, en algunas
mutaciones en SCN5A, el aumento de temperatura acentia la inactivacion
prematura del canal de sodio. Ello explica que en algunos pacientes los
episodios febriles puedan desenmascarar formas silentes del Sindrome de
Brugada y/o conferir un riesgo incrementado de arritmias ventriculares, lo cual

es importante en la poblacién pediatrica”®.
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+ Hipopotasemia
* Hipotermia Circunstancias que
+ Bradicardia favorecen la ventana
« Enfermedad febril M) vulnerable y el ECG
« Isquemia tipico (incluye el
« Farmacos Lt
« Dieta
Favorecen que la
. : TVIFV pase de
* Hipopotasemia autolimitada a FV
* Fiebre - sostenida (incluye el
Farmacos balance simpatico-
vagal)

Figura 3.2. Moduladores y perpetuadores en la arritmogénesis del SB.
Fuente: Carmona C.".

3.2.5. Diagnostico.

Segun los criterios de la Second Consensus Conference y Arrhythmia
Working Group of the European Society of Cardiology'? el SB se diagnostica
cuando se observa una elevacion del segmento ST de tipo 1 en mas de una
derivacion precordial derecha (V1-V3) en presencia o en ausencia de un
bloqueador del canal del sodio y conjuntamente con uno de los siguientes
eventos: fibrilacion ventricular documentada, taquicardia ventricular polimorfica
(autolimitada), antecedentes familiares de muerte subita cardiaca antes de los
45 afos, presencia de ECG de tipo 1 en familiares, inducibilidad de taquicardia
ventricular con estimulacion eléctrica programada , respiraciones agoénicas
nocturnas (durante el suefio) o sincope. En los pacientes que presentan el
patron de ECG de tipo ensenada caracteristico sin otros criterios clinicos, debe
considerarse que presentan un patron de ECG de Brugada y no un Sindrome
de Brugada. Un ECG de tipo 1 en una sola derivacion precordial es suficiente

para el diagnoéstico.

Como ya hemos dicho antes, los tres patrones electrocardiograficos (I, Il
y lll) caracteristicos del SB pueden observarse de manera espontdnea en
registros de ECG seriados de un mismo paciente, al igual que una

“seudonormalizacion” del ECG. En la practica clinica, estas fluctuaciones del
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ECG pueden hacer muy dificil el identificar a los individuos afectados por un

SB, que se traduce en un riesgo de sufrir una muerte subita cardiaca.

Dado que el ECG es dindmico y, por lo tanto, la marca distintiva del ECG
gue es caracteristica puede quedar oculta, se ha propuesto que la exposicion a
bloqueadores del canal de sodio que aumenta la disfuncion de dicho canal
puede ser un instrumento util para el diagnostico del SB. En la actualidad, la
ajmalina, administrada en una dosis intravenosa de 1 mg/Kg en 5 min,
constituye el agente de primera eleccidon (Tabla Il), dada su elevada
sensibilidad y especificidad en la identificacion de portadores genéticos (el 80 y
el 94,5% respectivamente). Ademas, la semivida corta y la duracién breve de
sus efectos electrofisioldgicos hacen que sea mas seguro que otros farmacos

antiarritmicos™ "8,

Tabla Il. Farmacos aprobados para desenmascarar un ECG diagnéstico.

Farmaco Ciosis Wia de administracion
Ajmalina 1 mg'kg a pasar en 5 min Intravemosa

_— 2 mg'kg a pasar en 10 min Imtravenosa
Flecainida 400 mg Ciral
Procainamida 10 mgikg a pasar en 10 min Intravenosa
Pilsicainida 1 mg'kg a pasar en 10 min Intravenosa

Fuente: Carmona C.*%.

3.2.6. Tratamiento.

El objetivo principal de la estrategia terapéutica es la prevencion de la
muerte suUbita cardiaca (MSC). Los tres principales tratamientos de los que
disponen para los pacientes con este Sindrome son los farmacos
antiarritmicos, la ablacién por catéter y el uso de desfibrilador automatico
implantable (DAI)".

a) No Farmacoldégico.

El manejo de eleccion es el implante de un cardiodesfibrilador (DAI) La

American College of Cardiology (ACC) con American Heart Association
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publicaron en 2008 las indicaciones de la implantacién del cardiodesfibrilador
que se clasifican en 3 categorias™®, de las cuales la clase | es la que explica el
manejo de estos pacientes:

- Clase I. pacientes con muerte subita debida a fibrilacion
ventricular o taquicardia ventricular polimérfica no consecuente

con causa reversible o transitoria®.

El DAI es el unico tratamiento de eficacia realmente demostrada en el
Sindrome de Brugada. Se recomienda a todos los pacientes que ya hayan
sufrido sintomas y a los pacientes asintomaticos en quienes el estudio
electrofisiolégico (EEF) induzca arritmias ventriculares, especialmente si
presentan patron ECG tipo | de forma espontdnea. En los pacientes
asintomaticos, sin historia familiar de muerte subita y cuyo patron ECG tipo |
s6lo se documente tras la administracion de farmacos blogueadores del sodio,
se recomienda realizar seguimiento periddico sin necesidad de EEF para su

estratificacion’.

El DAl es uno de los aparatos mas modernos y tecnolégicamente
complejos dentro del ambito médico. Aunque externamente es muy similar a un
marcapasos y los modelos mas recientes incorporan tecnologia punta, sus
funciones de deteccién de arritmias ventriculares y la capacidad de tratarlas les
confieren un lugar Unico dentro de las terapias disponibles en este momento
para el manejo que pone en peligro la vida. Estos reconocen arritmias letales

aplicando tratamiento eléctricos™’.

Actualmente se ha reducido su tamafio con lo que se ha facilitado y
mejorado la técnica de su implantacién localizandose en la zona pectoral,
ofreciendo la posibilidad de suministrar dos tipos de terapias distintas para
tratar las arritmias ventriculares, disponiendo de una funcidén de antitaquicardia

y otra de desfibrilador®’.

Por otro lado, la aparicion de la electrofisiologia intervencionista
(ablacion con radiofrecuencia) ha modificado el tratamiento de quienes
presenta taquiarritmias, de modo que ha significado un gran avance en la

prevencion de la muerte subita.
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Numerosos han sido los estudios que han demostrado que la terapia por
ablacion con radiofrecuencia es el tratamiento de primera linea para evitar la
recurrencia de eventos, como también en los casos que la patologia es latente,
siendo la opcidn terapéutica de eleccion para evitar la aparicion de un primer

episodio.

Entre las ventajas de la ablacion por radiofrecuencia se pueden incluir el
alivio de la sintomatologia, la eliminacion de la necesidad de terapias
antiarritmicas de por vida, y el ahorro de costos en medicamentos a largo
plazo, produciendo una mejora de la capacidad funcional y por lo tanto en su
calidad de vida. La principal desventaja es el riesgo de complicaciones, que
varia segun el tipo de procedimiento de ablacion y la experiencia y habilidad del
operador y su equipo de trabajo. Por lo tanto, la proporcién riesgo-beneficio
para la ablacién con radiofrecuencia deberia ser siempre considerada sobre

una base individual antes de que el procedimiento sea realizado®*?,

b) Farmacologico.

Adicionalmente, se sugiere el uso de antiarritmicos como prevencion de
la aparicién de las arritmias tipicas del Sindrome de Brugada (taquicardia y
fibrilacion ventricular), siempre y cuando la frecuencia e intensidad de aparicion
de éstas no se consideren como mortales para el paciente pues de lo contrario

se optaria por implantarsele un cardiodesfibrilador®.

En quienes no esta indicada la implantacion del cardiodesfibrilador
(pacientes pediatricos), o en quienes es dificil el acceso a este tipo de
dispositivos, se utiliza quinidina, B-agonistas (isoproterenol) y aun en discusion,
inhibidores de la fosfodiesterasa Ill (cilostazol)*.

La quinidina podria resultar especialmente util en pacientes con DAI y
multiples descargas y como opcion terapéutica inicial en pacientes jovenes y
nifios con un riesgo elevado de arritmias malignas. Se ha comprobado que este
farmaco reduce la incidencia de arritmias inducidas y se ha empleado con éxito
en ciertos contextos clinicos, como el tratamiento de tormentas

arritmicas* 81819,

52



Marco Teoérico

Las recomendaciones son evitar una serie de farmacos (tabla IlI),

tratamiento agresivo de la fiebre y realizar seguimiento periédico sin necesidad

de estudio electrofisiol6gico®.

Tabla Ill. Farmacos y drogas cuyo consumo deberia ser evitado en los portadores de un sindrome de

Brugada.

Antiarritmicos

Ajamalina
Flecainida
Pilsicainida
Procainamida
Profafenona
Amiodarona
Cibenzolina
Disopiramida
Lidocaina

Psicofarmacos

Anestésicos/Analgésicos

Otras sustancias

Drogas de abuso

Amitiptilina
Clomipramina
Desipramina
Litio

Loxapina
Nortriptilina
Trifluoperazina
Carbamazepina
Ciamemazina
Dosulepina
Doxepina
Fluoxetina
Fluvoxamina
Imipramina
Imipramina
Maprotilina
Perfenazina
Fenitoina
Tioridazida
Bupivacaina
Propofol
Ketamina
Tramadol

Acetilcolina
Ergonovina
Dimenhidrinato
Edrofonio
Indapamida

Terfenadina/Fexofenadina

Alcohol etilico
Cocaina.

Fuente: Ruiz MI, et al®®.
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3.2.7. Prondéstico y estratificacion del riego.

Debido a la gran variabilidad fenotipica de los pacientes con Sindrome
de Brugada, que alberga desde la usencia de sintomas hasta la MS en edad
joven, la busqueda de parametros para ayudar a la estratificacion del riesgo ha
sido interés de primera en los Ultimos afios. Sin embargo, no todos los estudios
publicados han obtenido resultados concordantes, y la estratificacion del riesgo

en estos pacientes hoy sigue siendo controvertida en ciertos aspectos®.

El riesgo de muerte subita en los pacientes con Sindrome de Brugada
difiere dependiendo de la presencia o no de factores de riesgo. Por esto, es
importante conocer estos factores de manera individual para conocer su
prondstico y establecer un tratamiento adecuado en cada paciente. El segundo
consenso sobre la conferencia acerca del Sindrome de Brugada se
establecieron unos factores de riesgo segun un estudio realizado en 2003 por

los hermanos Brugada®*:

Todos los pacientes con este Sindrome tienen alto riesgo de
muerte subita por arritmias, incluso en ausencia de historia

personal de paro cardiaco.

Los pacientes con patron electrocardiografico tipo | en un ECG de
forma espontanea, tienen 7,7 veces mayor riesgo de desarrollar
un evento arritmico durante su vida si lo comparamos con
aquellos en los que el diagnéstico se hace por
desenmascaramiento con bloqueadores de los canales de sodio.

El género masculino tiene riesgo de 5,5 veces mayor para muerte

subita que el género femenino.

La induccién de arritmia ventricular sostenida por medio de
estimulacién eléctrica programada, es un marcador de alto riesgo

para muerte subita, aumentando en 8 veces esta proporcion.

Como nuevo aporte, algunos estudios demuestran que QRS

fragmentado se ha descrito como un predictor de alto riesgo de
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arritmias ventriculares (especialmente fibrilacion ventricular)

espontaneas y de sincope.

La MS recuperada es un factor de riesgo indiscutible y reconocido por

todos los estudios. Datos de Brugada et al®

confirman que, entre los pacientes
gue han sufrido una MS recuperada, el 62% presenta una nueva arritmia en un
periodo medio de 54 meses. Ello significa que estos pacientes deben

protegerse con DAl como prevencion secundaria®.

En los pacientes sin parada cardiaca previa, Brugada® describieron que
la presencia de sincope previo, un patrén ECG tipo | de forma espontanea y la
inducibilidad de arritmias ventriculares en el estudio electrofisioldgico son

también marcadores pronésticos®.

En un seguimiento de un estudio poblacional de 547 pacientes, 423
asintomaticos y 124 con sincope previo, el andlisis univariable relaciond la
historia de sincope previo, la presencia de una patron ECG tipo | de forma
espontanea, el sexo masculino y la inducibilidad de arritmias ventriculares en el
estudio electrofisiologico (EEF). Un posterior analisis de los datos permitid
identificar que el EEF fue especialmente util en la estratificacion de los

pacientes asintomaticos y sin historia familiar de MS®.

Otros grupos coinciden en que los sintomas previos y/o un patrén ECG
tipo | de forma espontanea son marcadores de riesgo en los pacientes con
Sindrome de Brugada, aunque han encontrado menor incidencia general de

eventos®.

Los otros grupos también coinciden en que la inducibilidad de arritmias
en el EEF es mayor en los pacientes con sincope o MS pero no han

demostrado un papel de EEF como herramienta predictora del pronéstico®.

Los factores de mal prondstico descritos para poblaciones mixtas
(sintomas, patrén ECG tipo | de forma espontanea e inducibilidad en el EEF) se
confirmaron como validos para estratificar el riesgo en los varones. Por el
contrario, y considerando la tasa de eventos extremadamente baja en las
mujeres, ninguna de estas variables mostro potencia suficiente para identificar

las de mayor riesgo. En la poblacién femenina, los trastorno de la conduccién
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parecieron mas relacionados con la tasa de eventos y el intervalo PR fue el

tnico predictor independiente de riesgo en las mujeres®.

En definitiva, la presencia de una elevacion espontanea del segmento
ST precordial derecho (de tipo ), los antecedentes de sintomas clinicos
(sincope, muerte subita abortada) y el sexo masculino son factores de riesgo

para la aparicién de episodios clinicos malignos en los pacientes con SB”.

La presencia de fibrilacion auricular (FA), que puede encontrarse
espontaneamente en un 10- 54% de los pacientes con SB, se ha relacionado
recientemente con un peor prondéstico. En un estudio de 73 pacientes
observaron que quienes documentaban FA espontdnea presentan mayor
incidencia de sincope (60%) y de FV documentada (40%) que los pacientes en
los que no se evidenciaba FA. Esto se cumple tanto para la poblacion
masculina como para la femenina. Otros hallazgos ECG pueden tener cierta
significacion pronostica: prolongacion del intervalo QT en V2, el signo aVR, la
presencia de alternancia de la onda T, el patron de repolarizacion en

derivaciones inferiores o laterales y la anchura del complejo QRS®.

Ni los antecedentes familiares de MS ni la presencia de mutacion en el
gen SCN5A se han definido como factores de riesgo en ninguna de las grandes
series descritas hasta la fecha.

En general, la blusqueda de parametros genéticos con valor prondstico
resulta especialmente atractiva, dado que la informacidon genética, al contrario
que la clinica, es constitucional y, por lo tanto, invariable en un mismo
individuo”?®.

Se han descrito casos desencadenantes de una fibrilacion ventricular en
pacientes con SB, como la bradicardia nocturna, la ingestion de alcohol y el

estrés®*,

En uno de los casos la fibrilaciébn ventricular ocurri6 a causa de un
episodio de fiebre (posibles alteraciones del canal idnico por hipertermia) y
sudoracion intensa tras una infeccion de vias respiratorias altas, a lo que se le
atribuye también las alteraciones hidroelectroliticas secundarias. Se comprobé

gracias al DAl implantado previamente en el paciente, el cual demostrd cinco
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episodios registrados de fibrilacion ventricular con sus tres descargas
consecutivas sin que hubiese recibido terapias durante 4 afios. Esto pone de
manifiesto los multiples factores que pueden incidir en el desencadenamiento
de los episodios arritmicos y los riesgos a los que se exponen los pacientes
asintomaticos. Por esto, es importante detectar a la poblacion de riesgo, y
establecer un adecuado diagnéstico con el fin de evitar muertes subitas en
estos pacientes®,

Otros canales celulares pueden ser influidos por cambios de temperatura
como, por ejemplo, la corriente de entrada de calcio, que disminuye

notablemente con el descenso de la temperatura.

Por otra parte, el estrés mental y el consumo de alcohol se han descrito

igualmente como factores desencadenantes de fibrilacién ventricular®.

3.3. Calidad de vida en personas portadoras de desf ibriladores

implantables.

3.3.1. Calidad de vida relacionada con la salud en el SB.

Como ya hemos comentado anteriormente el pronéstico de los pacientes
con Sindrome de Brugada sintomaticos es extremadamente desfavorable si no
se instala un desfibrilador automatico implantable (DAI), de ahi que nos
preguntemos sobre las repercusiones psicosociales y la calidad de vida de

estos pacientes ante este implante®®.

El concepto de calidad de vida relacionada con la salud (CVRS) aparece
en las sociedades occidentales en un momento en que la esperanza de vida ha
aumentado sensiblemente y en el que predomina la conviccion de que el papel
de la medicina no debe ser Unicamente el de proporcionar muchos afios de
vida a las personas, sino, sobre todo, el de aportar una mejora en la calidad de

los afios vividos?”’.

El desfibrilador automéatico implantable (DAI) es el Unico método de
prevencion de la muerte subita por arritmias ventriculares en el Sindrome de
Brugada. Sin embargo a pesar de la sofisticacion tecnolégica, y la facilidad en

la implantacion el paciente debera hacer frente a discapacidades fisicas y
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psicosociales que repercutiran sin duda alguna sobre la calidad de vida

relacionada con la salud (CVRS)".

El impacto del DAI en el escenario de las arritmias malignas, muerte
cardiaca subita unido a tratamientos diversos tiene un doble interés socio
sanitario, ya que no solo representa una terapéutica eficaz sino que producen
una importante modificacion en la utilizacion de servicios sanitarios, por lo que
este tratamiento pudiera interesar no solamente a los profesionales médicos y
enfermeras sino a la administracion sanitaria por los recursos que movilizan

destinados a tal fin®’.

3.3.2. Efectos biopsicosociales y papel de la enfermera en paciente

portadores de desfibriladores implantables.

A pesar de la sofisticacion tecnoldgica, la facilidad en la insercion, la
aceptaciéon de la terapia, la disminucién de los efectos adversos de los
farmacos antiarritmicos, del aumento del indice de supervivencia y la
percepcion por el paciente de la disminucién de problemas que implicaban
otras técnicas, incluso la de salvar su vida, se plantean otros aspectos
relacionados con CVRS que abarca el estado funcional, psicolégico, social, los
efectos secundarios del tratamiento, soporte mental y su relacion con el

entorno®’.

Aungue los estudios de morbilidad y mortalidad han demostrado el éxito
obtenido, no hay suficientes investigaciones sobre las necesidades que
precisan los portadores de DAI a la hora de enfrentarse con el dispositivo en la
vida diaria. Dentro del equipo de salud es la enfermera la que permanecera
durante todo el tiempo, ofreciendo educacion pre y postimplante, compartiendo
experiencias con otros y dando soluciones después de que un paciente reciba
descargas del dispositivo, creandose una relacion continua de confianza. En
algunos estudios el seguimiento de estos pacientes se centra en la normo-
funcién del dispositivo y se excluye el resto de sensaciones y percepciones de

vida con este aparato.

También los grupos de apoyo han aportado habilidades en la resolucion
de problemas y por tanto una mejoria en la calidad de vida. Una reciente
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encuesta realizada en personas en las que se le habian implantado un DAI
indicaba que las preocupaciones relacionadas con el dispositivo originaban
depresion, tristeza y miedo, por lo que disminuia el nivel de confort. Para
aumentar el nivel de confort en pacientes y familias se han demostrado que los
grupos de apoyo han tenido una repercusion importante, sobre todo desde el
periodo preimplantacion, en el que se considera un periodo de crisis cuando la
ansiedad y el miedo son inevitables, ya que aportan habilidades en la
resolucion de problemas. Dar informacién y apoyo emocional en este periodo

es clave®’.

La sensacion vivida por la persona es de vulnerabilidad y falta de apoyo.
Saben que el DAI monitoriza la frecuencia y el ritmo del corazén continuamente
y detecta bradicardias y taquicardias asi como choques cardioversores o
desfibriladores, pero esto no es suficiente, a pesar de esta informacion ellos
saben que pueden recibir choques, pero no se les prepara para ellos y cuando

esto les sucede sufren un impacto emocional importante:

Miedos hacia el dispositivo: Los pacientes describen miedos
asociados al dispositivo, a menudo estan ansiosos por la
posibilidad de un malfuncionamiento y por el agotamiento de la
bateria, ademas temen los choques y la intensidad de los mismos,
descrito como una “patada de gorila”. Tanto la intensidad como la
posibilidad de recibir multiples choques con pérdida de conciencia
multiplican la ansiedad.

Miedos relacionados con la incertidumbre: ElI hecho de que no
pueden predecir cuando se activa el aparato puede producir
sentimientos de falta de proteccion y pérdida de control, activando
una barrera que impide volver al mismo estilo de vida con el
consiguiente aislamiento social por el riesgo de un choque
repentino. Algunos intentan vencer estos sentimientos evitando
hacer cosas con las que disfrutaban antes del implante, con la
esperanza de reducir el namero de choques. Sin informacion
adecuada y apoyo pueden encontrarse haciendo cada vez menos

cosas en un intento equivocado de controlar los choques.
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Cambios emocionales: Los pacientes con DAI describen muchas
emociones después de la implantacion yendo desde ansiedad
hasta el enfado. Estos sentimientos estan relacionados con el
numero de choques recibidos. Algunos tienen depresion y otros
una alteracion de su imagen como resultado de la implantacion,

necesitando un cambio en el estilo de vestir.

Actividad sexual: Se les avisa que probablemente no reciban un
choque durante la actividad sexual, pero si ocurre no va a lesionar
a su pareja. A pesar de la informacion la actividad sexual
disminuye debido a factores relacionados con los cambios en la

imagen corporal, y conflictos familiares.

Sentimientos y dinamica familiar: Los pacientes tienen miedo si se
guedan solos y las familias temen dejar solos a los pacientes por

si ocurre algo durante su ausencia.

El aumento de la dependencia del paciente puede conducir a un cambio
en el rol familiar. No se les permite conducir un vehiculo hasta después de un
afo e incluso se le prohibe la conduccién en algunos casos. Los programas de
educacion sanitaria al alta estan centrados en el paciente y en la familia, con
por ejemplo son la adquisicion de nuevas habilidades en reanimacién
cardiopulmonar, pero a menudo este aumento de responsabilidad provoca en

las familias situaciones de estrés.

Los cuidados iran dirigidos basicamente hacia sentimientos y emociones
generadas por el dispositivo, necesitando apoyo y orientacion que las
enfermeras, médicos, psicélogos y el resto del equipo proporcionara de manera
individualizada y/o en grupo a las personas portadores de un DAI*’.

El aspecto humano del cuidado se ha de dirigir hacia las necesidades
individuales de cada persona. Numerosos estudios han demostrado que grupos
de pacientes y familiares tratados con terapias cognitivas tenian
significativamente menos depresion, ansiedad, estrés psicolégico y mejor
actividad sexual. Ademas aunque tienen mas descargas que los que no tenian

terapia, mostraban una adaptacion significativamente mejor.
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Otras necesidades identificadas en la literatura incluyen dar a estas
personas informacion préctica, identificar las preocupaciones, y animar a la
participacion en los cuidados que promuevan independencia. Este tipo de
apoyo interactivo entre el paciente y la enfermera tiene la habilidad de animar a

arreglarselas y encontrar los miedos al DAI, ya que la adaptacion es continua.

Dentro del equipo de salud es la enfermera la que permanecera durante
todo el tiempo con el paciente, ofreciendo educacion pre y postimplante,
compartiendo experiencias con otros y dando soluciones después de que un
paciente recibe descargas del dispositivo, creandose una relacion continua de
confianza. Deberia centrarse no solo en la normo funcion del dispositivo, sino
también el resto de sensaciones y percepciones de la vida que tienen los
pacientes con este aparato.

Conjuntamente con el resto del equipo las enfermeras tenemos la
oportunidad de ofrecer a estas personas estrategias psicolégicas como son los
grupos de apoyo, asesoramiento y técnicas de relajacion, ya que esta
demostrado que estas intervenciones tiene efectos positivos sobre el nivel de
salud, disminuyendo la ansiedad de estas personas. El médico adquiere del
enfermo datos obtenidos a través de la exploracion fisica y de las
determinaciones objetivas que le proporcionan las muestras biolégicas o las
exploraciones complementarias. Sin embargo no tiene en cuenta aspectos
ligados a la personalidad de cada individuo, como vive su enfermedad, sus
sintomas y como lucha frente a la discapacidad, enfrentdndose a la dificultad

que esta le provoca®’.

Por tanto, la labor de la enfermera engloba todas las esferas del ser
biopsicosocial. Es evidente que las acciones sobre el autocuidado tienen gran
peso dentro de las responsabilidades del enfermero, algo que podemos
distinguir en la teoria del autocuidado de Dorothea Orem?®.

Dorothea Orem concibe al ser humano como un organismo bioldgico,
racional y pensante; los seres humanos tienen la capacidad de reflexionar
sobre si mismo y su entorno, capacidad para simbolizar lo que experimentan y
usar creaciones simbolicas para pensar, comunicarse y guiar los esfuerzos

para hacer cosas que son beneficiosas para si mismos y para otros. Define los
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cuidados de enfermeria como el ayudar al individuo a llevar a cabo y mantener
acciones de autocuidado para conservar la salud y la vida, recuperarse de la
enfermedad y afrontar las consecuencias de ésta. El entorno es entendido en
este modelo como todos aquellos factores, fisicos, quimicos, biologicos y
sociales, ya sean éstos familiares o comunitarios, que pueden influir e

interactuar en la persona®®?’.

El autocuidado es una conducta que existe en situaciones concretas de
la vida, dirigidas por las personas hacia si mismas o hacia su entorno, para
regular los factores que afectan a su propio desarrollo y funcionamiento en
beneficio de su vida, salud y bienestar. Es una actividad aprendida por los

individuos y orientada hacia un objetivo?®?’.

La enfermera suple al individuo en sus actividades de autocuidado, por
lo que existen sistemas de enfermeria totalmente compensadores, en los que
la enfermera suple completamente al individuo; sistemas de enfermeria
parcialmente compensadores: en los que el personal de enfermeria
proporciona aquellas actividades de autocuidado que el paciente no puede
realizar (por limitaciones del estado de salud u otras causas) y la persona
realiza las actividades de autocuidado que estan al alcance de sus
capacidades; y por ultimo, sistemas de enfermeria de apoyo-educacion: la
enfermera actia ayudando a los individuos para que sean capaces de realizar

las actividades de autocuidado®®.

Para Orem el objetivo de la enfermeria radica en: “Ayudar al individuo a
llevar a cabo y mantener por si mismo acciones de autocuidado para conservar
la salud y la vida, recuperarse de la enfermedad y/o afrontar las consecuencias
de dicha enfermedad”. Ademas afirma que la enfermera puede utilizar cinco
métodos de ayuda: actuar compensando déficit, guiar, ensefiar, apoyar y

proporcionar un entorno para el desarrollo®.
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3.4. Conocer los farmacos que pueden usarse y los q ue deben de
evitarse en una intervencion con sedacion general € n un paciente con

Sindrome de Brugada.

Sobre esa problematica, las recomendaciones son escasas Yy limitadas
por los resultados conflictivos encontrados en la literatura, probablemente
debido a la variabilidad individual entre las combinaciones de medicamentos y
las dosis y las circunstancias fisiol6gicas®.

Es importante remarcar que, el abordaje anestésico de los pacientes con
Sindrome de Brugada y por tanto la decision sobre el uso de cada farmaco
debe hacerse después de una extensiva consideracion y en condiciones
controladas, para evitar medicamentos que tengan la capacidad de inducir

arritmias?.

El propofol ha sido asociado al desarrollo de arritmias ventriculares en
las infusiones prolongadas, lo que sugiere un posible mecanismo similar al

responsable de la arritmogénesis del Sindrome de Brugada®®.

No se han encontrado problemas con la administracion de remifentanilo,
pero esté exige una monitorizacion exhaustiva de la frecuencia cardiaca para
evitar la bradicardia que produce y asi prevenir el posible desencadenante de

arritmias malignas.

Los anestésicos locales, como agentes antiarritmicos de la clase Ib y los
blogueantes de los canales de sodio, deben ser motivo de preocupacion para el
anestesiélogo. Sin embargo, si se usan debe ser con cuidado, en la dosis
minima y con la monitorizacion cuidadosa del paciente. Las técnicas regionales
pueden ser Utiles para evitar la anestesia y las analgesias superficiales,

factores que afectan el tono autonémico®.

Cabe destacar una atencion especial a la bupivacaina, que permanece
vinculada a los canales de sodio por un tiempo mas largo y aumenta la
depresion de la fase rapida de la despolarizacion del musculo ventricular. En
cuanto a los anestésicos volatiles o halogenados cabe recalcar que pueden
interferir o alterar el intervalo QT. El sevoflurano es el medicamento de eleccién

porque proporciona una mejor estabilidad del intervalo QT?.
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La neostigmina, aunque haya sido usada con seguridad, debe ser
evitada para la reversién del bloqueo neuromuscular, porque puede aumentar

la elevacion del segmento ST,

Por lo tanto, para la reversion se usara el suggamadex, una ciclodextrina
que encapsula las moléculas de rocuronio y vecuronio. Asi se obtendra la
reversion rapida y eficaz del bloqueo neuromuscular, lo que reduce el riesgo de
paralisis residual, particularmente relevante en el caso de la cirugia mayor
abdominal, y que evita los efectos colaterales asociados a la neostigmina y a
los agentes antimuscarinicos, que son muy significativos en los pacientes con

Sindrome de Brugada®.

3.5. Complicaciones relacionadas con las intervenci ones

quirurgicas en pacientes con Sindrome de Brugada.

En los pacientes con Sindrome de Brugada varios factores
farmacoldgicos, fisiolégicos y psicolégicos pueden iniciar arritmias malignas, lo
que incluye medicamentos de rutina en la practica anestésica, trastornos
electroliticos, variaciones de temperatura, estrés psicolégico®* y aumento en la

28
|

actividad vagal“” entre otros.

Estos factores estan presentes durante los procedimientos quirdrgicos y
ponen en peligro la estabilidad hemodinamica del paciente con Sindrome de
Brugada. De ahi que deban ser conocidos por el personal de quir6fano y asi

garantizar un adecuado manejo de estos pacientes?.

Es por ello, que se debe mantener una monitorizacion exhaustiva del
estado hemodinamico del paciente y estar preparados para interferir

rapidamente si ocurriesen tales eventos?®.

La monitorizacion debe incluir la frecuencia cardiaca, trazado
electrocardiografico de cinco derivaciones, la profundidad de la anestesia, la
temperatura corporal, el bloqueo neuromuscular y la TA. Antes de iniciar
cualquier intervencion hay que disponer de un desfibrilador externo en el

quiréfano, con las palas colocadas sino interfiere con el campo quirdrgico®.
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Los factores que pueden desencadenar episodios de arritmias en estos
pacientes pueden ser. agentes colinérgicos, episodios de bradicardia,
bloqueantes beta-adrenérgicos, agonistas alfa-adrenérgicos, variaciones
térmicas, hipercalemia, hipocalemia, combinaciones de glucosa e insulina e

hipercalcemia®®.

Dado que la frecuencia cardiaca es uno de los factores que contribuyen
al desencadenamiento de las arritmias ventriculares malignas, se debe de
evitar las anestesias muy profundas, ya que incrementan el tono vagal por
suspension del sistema simpatico, por ello es muy importante la escrupulosa

monitorizacion®®.

La vigilancia de estos pacientes debe ser continua no soélo durante la
practica quirdrgica, sino también durante las siguientes 24 horas del
postoperatorio, con monitorizacion de la frecuencia cardiaca y del

electrocardiograma, ya que las arritmias pueden aparecer en este periodo®.

Linda Juall Carpenito habla sobre las complicaciones potenciales ante
una experiencia quirtrgica®. Para ella una intervencién o traumatismo
planificado provoca una serie de respuestas fisiologicas y psicolégicas en el
paciente, basadas en sus experiencias personales y Unicas del pasado,
patrones de afrontamiento, fortalezas y limitaciones. La mayoria de los
pacientes y sus familias consideran una operacion quirdrgica,
independientemente de su complejidad, como un hecho importante, y

reaccionan con cierto grado de ansiedad y temor.

El profesional enfermero debe analizar la capacidad del paciente para
procesar informaciéon y comunicar preguntas y necesidades. Por lo tanto, el
papel de enfermeria en estos pacientes antes de una intervencion es de suma
importancia, ya que una situacion de estrés o ansiedad puede ser la chispa que

desencadene las arritmias malignas®.

Durante la intervencion, el cuerpo para compensar los efectos del
traumatismo quirdrgico o la anestesia, necesita un funcionamiento 6ptimo
respiratorio, circulatorio, cardiaco, renal, hepatico y hematopoyético. Cualquier

situacion que interfiera con algunas de estas funciones organicas afecta a la
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intervencion y a la recuperacion. Ademas la situaciéon médica previa, una edad
avanzada, la obesidad y el alcoholismo convierten también a un paciente en

mas vulnerable frente a las complicaciones®.
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4. METODOLOGIA
4.1 Disefno.

Investigacion cualitativa tipo estudio de caso.

4.2. Sujeto del estudio.

Paciente de 36 afios con enfermedad de Sindrome de Brugada, que
acude por colicos biliares. Se le diagnéstica colelitiasis y hemangioma hepético,
por lo que se somete a una colecistectomia por laparoscopia con tipo de

anestesia general.

4.3. Ambito y Periodo del estudio.

El estudio ha sido realizado en el Hospital Universitario Los Arcos del
Mar Menor, en la unidad quirdrgica de Cirugia General, en el periodo

comprendido entre el 4 de Noviembre y el 23 de Diciembre de 2013.
4.4 Procedimiento de recogida de informacion.
4.4.1. Fuente de informacion.
Como fuente de informacion hemos utilizado los siguientes instrumentos:
* Valoracion de enfermeria.
» Historia clinica de la paciente.
* Examen fisico de la paciente.
* Observacion directa.

. Busqueda bibliografica en las siguientes bases de datos: PubMed,

Medline, Dialnet y Scielo. También se han revisado otros documentos

como manuales, Ilibros especializados, revistas especializadas,

protocolos, guias de préactica clinica y documentos no oficiales

generados en el centro de observacion (folletos informativos, etc.). Con

las palabras claves utilizadas: Sindrome de Brugada (Brugada
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Syndrome), Muerte subita, displasia ventricular derecha, bloqueadores
de los canales de sodio, fibrilacion ventricular (ventricular fibrillation),
canalopatias, desfibriladores implantables (automatic implantable

defibrillator), ablation therapy, autocuidado.

4.4.2. Procedimiento de informacion.

La recogida de los datos se realizd con autorizacion del paciente y del

supervisor del servicio para la realizacion del estudio. Durante el proceso se ha

garantizado la confidencialidad de los datos de identificacion de la paciente.

Poniéndonos de acuerdo con el paciente, se llevd a cabo la observacion y

valoracion de enfermeria, y sin que interfiriera en la rutina clinica de la unidad.

fases:

Tras la autorizacion, la recogida de la informacién se realiz6 en tres

En primer lugar se procedido a la revisibn de la historia clinica del
paciente. Se extrajeron datos como los antecedentes familiares y
personales (alergias, operaciones anteriores, enfermedades cronicas,
etc.), el motivo de consulta, los resultados de las pruebas diagnosticas,
exploraciones y examenes, el diagnostico medico principal, la evolucion
medica del paciente, la evolucidon de los cuidados enfermeros, los
valores de las graficas de constantes y el registro de las actividades e
intervenciones. Con ello se consiguié una descripcién completa del caso

elegido.

En segundo lugar, se procedié a realizar una valoracion de enfermeria al
paciente. La valoracion se realiz6 siguiendo los 11 patrones funcionales
de Marjory Gordon®* a través de una entrevista personalizada y
utilizando los indicadores empiricos y las exploraciones pertinentes para
la valoraciéon de cada uno de los patrones. Con ello se consiguid
identificar los principales diagnosticos de enfermeria para la realizacion

de un plan de cuidado individualizado.
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= En tercer lugar, realizamos la revisién de la evidencia cientifica en las
bases de datos y documentos antes mencionados. En cuanto a la
estrategia y limites de busqueda no se aplicoé ningun limite de fecha, por

lo que la busqueda se hizo desde el comienzo de indexacion de cada
base hasta el presente, tampoco se limito la busqueda por idiomas, edad
o0 tipo de articulo. Sin embargo si se limitd la busqueda de manera que
solo se seleccionaron articulos en los que los descriptores aparecian en
el titulo o en el abstract. Para agilizar la bdsqueda se utilizaron los
descriptores de cada base de datos. La busqueda realizada se resume

en la siguiente tabla.

Tabla IV. Resumen busqueda biografica en base de datos.

Descriptores y

Avrticulos . .
Bases de datos operadores Articulos validados
encontrados
booleanos.
) Syndrome Brugada 23 7
Scielo
Dorothea Orem maddelo )
autocuidado 10
Revista espafiola de )
. i Sindrome de Brugada 48 9
cardiologia
Revista colombiana
) ) Brugada Syndrome 3 1
de cardiologia
Pubmed Brugada Syndrome 2360 4
Calidad de vida con
8 3
Dianet Ddl
Sindrome de Brugada 40 6
Elsevier Sindrome de Brugada 287 4
Sociedad Espafiola
de Anestesiologia,
) » Sindrome de Brugada 7 4
reanimacion y
terapéutica del dolor
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Revista espafiola de
medicina de familia

Revista mexicana de

anestesiologia

Enfermeria global

Anaesthesia

Revista: asociacion
espafiola de
Enfermeria en

Cardiologia

Revista mexicana de

cardiologia

Europace

Otros

Dolor toracico en

sindrome Brugada

Anestesia sindrome de

Brugada

Modelo autocuidado D

Orem

Brugada Syndrome

Anestesia

Calidad de vida DAI

Diagnésticos
enfermeros

Brugada Syndrome

Fuente: Elaboracion propia
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4.4.3. Procesamiento de los datos.

Los datos han sido procesados segun la metodologia enfermera. Tras la
valoracion del paciente en base a los 11 patrones funcionales de Marjory
Gordon®* se procedi6 a la seleccién de los diagnésticos de enfermeria
utilizando la NANDA* y de las Complicaciones Potenciales a partir del
problema de colaboracion (PC) del Manual de Diagndésticos de Linda Juall
Carpenito®. Una vez extraidos, mediante la priorizacién clinica de una red de
razonamiento basada en el Modelo AREA del Dr. Pessut®®, averiguamos el DxE

principal y la CP principal.

Una vez seleccionados el diagnostico y problema de colaboracion
principal se procedi6 al establecimiento de los criterios de resultado (NOC)** e
intervenciones (NIC)®. Tras su ejecucion de las actividades de enfermeria se
realizd una evaluacion en base a los criterios de resultado establecidos en el
disefio del plan de cuidados, con el fin de investigar el grado de efectividad de

las intervenciones realizadas.

Se realizé un analisis critico exhaustivo por area de interés procesando y
clasificando la informacion més relevante. A la hora de seleccionar los estudios,
se escogieron los siguientes tipos de articulos utilizando como criterio de

prioridad el siguiente orden:
» Ensayos clinicos no aleatorios.

» Estudios observacionales analiticos; estudios de cohortes y casos
de control.

» Estudios observacionales de prevalencia.
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5. RESULTADOS.
5.1 Descripcion del caso.

Varén de 36 afios que acude por colicos biliares en marzo 2013. Se
diagnéstica colelitiasis y hemangioma hepatico por lo que se somete en
noviembre de 2013 a una colecistectomia por laparoscopia (CLP) con tipo de

anestesia general.
Grado de Dificultad previsible: dificil.

Antecedentes personales

Alergias: no alergias medicamentosas conocidas (NAMC).

Enfermedades asociadas: Sindrome de Brugada, por lo que se hace
Electrocardiograma (ECG) cada 3 meses y es portador de DAI. Deben tratarse
enérgicamente crisis febriles y evitar ciertos farmacos: Amiodarona,
cibenzolina, disopiramida, propanol, verapamilo, lidocaina, ketamina, tramadol,
demenidrato, difenidramina, edrofonio, indapamida, metoclopramida,

terfenadina/fexofenadina.

No diabetes mellitus (DM), no hipertension arterial (HTA). Exfumador

desde 2011. Sindrome ansioso-depresivo. No ttos cronicos.

Exploracion fisica

Talla: 170 centimetros (cm). Peso: 73 kilogramos (kg). indice de masa
corporal (IMC): 25,2595155709 (sobrepeso Grado ). Abdomen blando

depresible sin masas. No cicatrices. Signo de Murphy positivo.

Exploraciones complementarias

Tomografia axial computarizada (TAC), Ecografia abdominal vy
Tomografia Computarizada (TC) de abdomen superior complementario: higado
de tamafio y ecoestructura conservada, a nivel del l6bulo izquierdo se

evidencia imagen hiperecogénica, lineal y con ligera sombra posterior, la cual
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esta en relacién al tejido conectivo adyacente a las estructuras vasculares, sin
significacion patologica. El estudio se ha complementado con tomografia de
abdomen, sin encontrarse alteracion que sugiera otra etiologia (neumobilia o

calcificaciones).

Lesion de ocupacion de espacio (LOE) hiperecogénica, de 2,1 cm, de
bordes bien definidos en el segmento 8, sugestiva de hemangioma, hallazgo
que debe ser correlacionado con otro método de diagndéstico imagenoldgico
(TC de abdomen con contraste 0 Resonancia magnética (RMN) con contraste).
La TC de abdomen sin contraste no descarta lesiones focales. Vesicula con
pared ligeramente irregular, sin llegar a mostrar engrosamiento significativo.
Presencia de multiples célculos moviles en su interior, el menor de ellos mide 5
milimetros (mm). No hay dilatacién de vias biliares intra ni extrahepatica. Bazo,

pancreas y rifiones sin alteraciones.
Conclusion: LOE hepatico sugestivo de hemangioma.
Tratamiento
Lorazepam cuando precisa.
Obalix 20mg 1/24 h.

Avamys spray nasal 2/24 h.
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5.1.1. Valoracién del caso segun los 11 patrones de Marjory Gordon®'.

PATRON 1.- PERCEPCION-MANEJO DE LA SALUD

36 afios.

Sindrome de Brugada.

Portador de DAL

Estudio genético (SCN5A) en curso.

Padre fallecido por muerte subita a los 48 afios.

Hermano varén de 38 afios diagnosticado de Sindrome de
Brugada (hallazgo causal en ECG, patrén tipo I).

Vasectomia bilateral por planificacion familiar.

Cdlicos nefriticos de repeticion.

Calico renoureteral no expulsivo en una ocasion.

Rinitis.

Traumatismo nasal en la infancia.

Cornete inferior izquierdo hipertrofiado, desviacion septal derecha.
En lista de espera para ser intervenido de septoplastia y
turbinoplastia.

Exfumador desde afio 2011.

Alergia a los acaros y al polen.

Sindrome de latigazo cervical por accidente de tréafico.

En ocasiones presenta dermatitis ectopica en las mufiecas.
Mallampatti: clase Il

Catéter venoso periférico de 18 G en mano izquierda.
Canalizacion de catéter en arteria radial de la mano derecha.
Medicacion intraoperatorio:

¢+ Premedicacion: 2 centimetros cubicos (cc) de midazolam , 0,5

cc de atropina, 3 cc de fentanilo (fentanest®). Dejamos
preparada 5 mililitros (ml) de efedrina diluidos en 5 ml de
suero fisiolégico (SF).

¢+ Induccién: 10 ml de etomidato y 5 ml de rocuronio . Se
preparan 2 ml de succinilcolina o suxametonio (mioflex®).

¢+ Mantenimiento: 1 cc de midazolam, 3 cc de fentanilo,

perfusion de remifentanilo de 2 mg diluidos en 8 cc de SF.

75



Sindrome de Brugada:

Una afeccion letal.

Se prepara 1 ml de adrenalina y 0,2 miligramos (mg) de
aleudrina .

¢ Reversion: suggamadex (bridion®) 2 ml.

Analgesia: paracetamol, una ampolla de nolotil, 4 ml de cloruro
morfico (dilucion de 1 ml de cloruro morfico en 9 ml de SF).

Otras medicaciones: ampolla de ranitidina (5 ml), una ampolla de

ondasetron (4 ml) y 2 gramos de cefazolina diluidos en 100 de SF.

Ringer lactato de mantenimiento 2000 ml.

PATRON 2.- NUTRICIONAL-METABOLICO

Talla: 170 cm.

Peso: 73 kg.

indice de masa corporal (IMC): 25,25951557009.
Sobrepeso Grado I.

Buena alimentacion.

Colicos biliares.

Piel en buen estado.

Viene con perfusion de ringer lactato + glucosmon.

Esta en ayunas.

PATRON 3.- ELIMINACION

Portador de drenaje tipo Jackson Pratt con contenido hematico.
No portador de sonda vesical.

Retencidn urinaria después de la intervencion.

PATRON 4.- EJERCICIO/ACTIVIDAD

Tension arterial (TA):

¢ A las 09:30 horas (h): 150/85 milimetros de mercurio
(mmHg).

¢ A las 10:00 h: 120/67 mmHg.

¢ Alas 11:10 h: 121/67 mmHg.

¢ Alas 11:30 h: 111/62 mmHg.
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¢ Al final de la intervencién: 125/ 71 mmHg.

o Frecuencia cardiaca:
¢+ Alas 10:00 h: 112 latidos por minuto (Ilpm).
¢+ Alas11:10 h: 112 Ipm.
¢+ Alas 11:30 h: 107 Ipm.

+ Alfinal de la intervencion: 103 Ipm.

o Saturacion de oxigeno a las 10:00 h: 99 %.
+ Alfinal de la intervencion: 100%.

o Frecuencia respiratoria: 14 respiraciones por minuto (rpm).

o Electrocardiograma (ECG): normal, sélo se altera con provocacion
farmacoldgica.

o Problemas en la respiracion por tener el cornete inferior izquierdo
hipertrofiado y una desviacion septal derecha.

o Dificultad respiratoria cuando se expone a los acaros o al polen.

o Vida activa y sin limitaciones.

PATRON 5.- SUENO, DESCANSO Y RELAX

o Episodios de congestion nasal nocturnos con estornudos.
o Ronquidos que le dificultad en ocasiones el suefio.

PATRON 6.- COGNITIVO-PERCEPTUAL

o A la entrada al quir6fano consciente y orientado.
o Después de la sedacién patron no valorable ya que es sometido a
anestesia tipo general.

o Después de anestesia en estado de somnolencia y/o sopor.
PATRON 7.- AUTOPERCEPCION-AUTOCONCEPTO

o Habla durante la monitorizacion de su hija.

o Sindrome ansioso- depresivo.
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PATRON 8.- ROL-RELACIONES

o Vive en pareja.
o Tiene dos hijos.
o No esté trabajando, se encuentra en paro.

PATRON 9.- SEXUALIDAD-REPRODUCCION
o Imposibilidad para tener hijos por vasectomia.
PATRON 10.- ADAPTACION- TOLERANCIA AL ESTRES

o Toma lorazepam.

o Presenta nerviosismo y agitacion a la llegada al quiréfano que
aumenta después de la monitorizacion por tener que ponerle las
palas de desfibrilacién dada su patologia coronaria.

o Tomo orfidal 1 comprimido la noche anterior a quiréfano y otro

una hora antes de éste.
PATRON 11.- VALORES-CREENCIAS

Expresa un poco de miedo a la muerte dado su patologia anterior
(Sindrome de Brugada), ya que existe riesgo de fibrilacion ventricular y por

consiguiente parada cardiaca.
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5.2. Plan de Cuidados.

5.2.1. Etapa de diagnostico

PATRON 1.- PERCEPCION-MANEJO DE LA SALUD: patrén en

disposicion de mejorar.

> (00004) Riesgo de infeccién r/c procedimientos inva  sivos *.
Dominio 11: Seguridad/proteccion
Clase 1: Infeccion
Definicibn: Aumento del riesgo de ser invadido por

organismos patégenos.

PATRON 2.- NUTRICIONAL-METABOLICO: patron alterado.

> (00197) Riesgo de motilidad gastrointestinal disfun  cional r/c
cirugia abdominal *.

Dominio 3: Eliminacion e intercambio

Clase 2: Funcién gastrointestinal

Definicién: Riesgo de aumento, disminucion, ineficacia o

falta de actividad peristaltica en el sistema gastrointestinal.

> (00202) Riesgo de perfusion gastrointestinal inefic az r/c
efectos secundarios relacionados con el tratamiento (cirugia y
medicamentos anestesia) 2.

Domino 4: Actividad/reposo

Clase 4: Respuesta cardiovascular/pulmonar.

Definicidbn: Aumento, disminucién, ineficacia o falta de

actividad peristaltica en el sistema gastrointestinal.
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> (00046) Deterioro de la integridad cutanea r/c fact ores
mecanicos m/p destruccion de las capas de la piel e invasion de
las estructuras corporales 2.

Dominio 11: Seguridad y proteccién

Clase 2: Lesion fisica.

Definicion: Alteracion de la epidermis y/o la dermis.

> (00044) Deterioro de la integridad tisular r/c fact ores
mecénicos m/p destruccion tisular 2.

Dominio 11: Seguridad/proteccion

Clase 2: Lesion fisica

Definicion: Lesion de la membrana mucosa, corneal,

integumentaria o de los tejidos subcutaneos.

> (00213) Riesgo de traumatismo vascular r/c ritmo de infusién
y composicion de la soluciéon 2,
Dominio 11: Seguridad/proteccion

Clase 2: Lesion fisica
Definicion: Riesgo de lesibn en una vena y tejidos
circundantes relacionado con la presencia de un catéter y/o

con la perfusion de soluciones.

> (000178) Riesgo de deterioro de la funcion hepatica ric
cirugia %,

Dominio 2: nutricién

Clase 4: metabolismo

Definicion: Riesgo de disminucion de la funcidn hepatica

gue puede comprometer la salud.
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> (O0005)Riesgo de alteracion de la temperatura corpo ral r/c
deterioro de la termorregulacion por el proceso ane stésico y la
exposicion a factores ambientales 2,

Dominio 11: Seguridad/proteccion

Clase 6: Termorregulacion

Definicion: Riesgo de sufrir un fallo de los mecanismos
reguladores de la temperatura corporal.

> (00206) Riesgo de sangrado r/c cirugia abdominal 32,

Dominio 4: Actividad/reposo

Clase 4: Respuesta cardiovascular/pulmonar

Definicion: Riesgo de disminucién del volumen de sangre

gue puede comprometer la salud.

PATRON 3.- ELIMINACION: patrén en disposicion de mejorar.

> (00195) Riesgo de desequilibrio electrolitico r/c e  fectos
secundarios relacionados con el tratamiento (drenaj e)®.

Dominio: 2 Nutricién

Clase 5: Hidratacion

Definicion: riesgo de cambio en el nivel de electrdlitos

séricos que puede comprometer la salud.

> (00025) Riesgo de desequilibrio de volumen de liqui do r/c
cirugia abdominal *2.

Dominio 2: Nutricion

Clase 5: Hidratacion

Definicion: Riesgo de sufrir una disminucion, aumento o
cambio rapido de un espacio a otro de los liquidos
intravasculares, intersticiales y/o intracelulares. Se refiere a

pérdida o aumento de liquidos corporales o ambos.
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> (00016) Deterioro de la eliminacion urinaria r/c de terioro
sensitivo motor m/p retencién  *.

Dominio 3: Eliminacion e intercambio.

Clase 1: Funcion urinaria.

Definicién: Disfuncion en la eliminacion urinaria.
PATRON 4.- EJERCICIO/ACTIVIDAD: patron alterado.

> (00039) Riesgo de aspiracion r/c intubacion endotra  queal y
reduccion del nivel de conciencia  *%.

Dominio 11: Seguridad/proteccion.

Clase 2: Lesion fisica

Definicion: Riesgo de que penetren en el arbol

tragueobronquial las secreciones gastrointestinales,

orofaringeas, o solidos o liquidos.

> (00087) Riesgo de lesion postural perioperatoria r/ ¢
alteraciones sensitivo-perceptuales debidas alaan  estesia *%
Dominio 11: Seguridad/proteccion
Clase 2: Lesion fisica
Definicion: Riesgo de cambios anatémicos vy fisicos
accidentales como consecuencia de la postura o equipo

usado durante un procedimiento quirdrgico/invasivo.

> (00032) Patron respiratorio ineficaz r/c deterioro cognitivo
(por medicamentos anestésicos) y disfuncion neuromu scular de
los mdusculos respiratorios (por relajantes muscular es) m/p
disminucién de la capacidad vital %,

Domino 4: Actividad/reposo.

Clase 4: Respuesta cardiovascular/pulmonar.

Definicion: La inspiracion o espiracion no proporciona una

ventilacion adecuada.
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> (00200) Riesgo de disminucién de la perfusion tisul ar
cardiaca r/c enfermedad coronaria (sindrome de Brug ~ ada)®.
Domino 4: Actividad/reposo
Clase 4: Respuesta cardiovascular /pulmonar.
Definicion: Riesgo de disminucion de la circulacion

cardiaca (coronaria).

PATRON 5.- SUENO, DESCANSO Y RELAX: patrén en disposicion de
mejorar.

> (00165) Disposicion para mejorar el suefio  *.

Dominio 4: Actividad/reposo

Clase 1: Suefo/reposo

Definicién: Patron de suspensiéon natural y periddica de la
conciencia que proporciona el reposo adecuado, permite el

estilo de vida deseado, y puede ser reforzado.

PATRON 6.- COGNITIVO-PERCEPTUAL: patron alterado.

> (00173) Riesgo de confusion aguda r/c medicamentos
(anestésicos) *%.
Dominio 5: Percepcién/cognicion
Clase 4: Cognicion
Definicion: Riesgo de aparicion de trastornos reversibles de
la conciencia, la atencion, el conocimiento y la percepcion

gue se desarrollan en un corto periodo de tiempo.

> (00043) Proteccion ineficaz r/c cirugia m/p alterac i6n de la

conciencia *.
Dominio 11: Seguridad/proteccion
Clase 2: Lesion fisica
Definiciébn:  Disminucion de la capacidad para
autoprotegerse de amenazas internas y extremas, como

enfermedades o lesiones.
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PATRON 10.-ADAPTACION-TOLERANCIA AL ESTRES: patron en

disposicion de mejorar.

> (00148) Temor r/c situacidn estresante (procedimien  tos
hospitalarios) m/p aumento de la presion arterial s  istdlica e

informes de intranquilidad e inquietud .

Dominio 9: Afrontamiento/tolerancia al estrés
Clase 2: Respuestas de afrontamiento.
Definicion: Respuesta a la percepcion de una amenaza que

Se reconoce conscientemente como un peligro.
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MODELO AREA

[DD14E) Temor rfc

situacion estresante

[procedimientos
hospitalaries) mfp

aumento de la presion

arterial sistdlica e
informes de
intranguilidad e

[DD044) Deteriore
de la integridad
tisular rfc factores
mecanicos myp

[oo043) Protecdon
ineficaz rfc drugia
m/p alteracion
Concienda.

Varon 36 anos

Colecistectomia

|DBD32) Patron respiratorio
ineficaz rfc deterioro
cognithve (por
medicam entos anestésicos)
y disfuncion neuromuscular
de los musculos
respiratorios (por
relajantes musculares) m/p
disminucicn de la
capacidad vital.

(DD039) Riesgo de
aspiradon rfc
intubacicn
endotraqueal y

reduccion del nivel
de condendia.

[o0206) Riesgo

destrucdion tisular.

1mmﬂlli;sgo de
infeccion rifc
procedimientos
invasivos.

[DD200) Riesgo de
disminucion de la
perfusion tisular
cardiaca rfc
enfermedad
coronaria (sindrome
de Brugada).

de sangrado rifc
cirugia

Imagen n® 1: Red de mzonamiento clinico de los diagndsticos.
Fuents: Elaboracién propia bazada en ef médelo AREA del Dr Pesut f Heuman™.
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Sindrome de Brugada:
Una afeccion letal.

JUSTIFICACION DIAGNOSTICO PRINCIPAL

Mi diagndstico principal es (00043) Proteccion ineficaz r/c cirugia m/p
alteracién conciencia *. La proteccion ineficaz del paciente es debida a una
alteracion de la conciencia producida por los medicamentos anestésicos. Son
muchos los sistemas y 6rganos del cuerpo humano los que se ven afectados
por esta proteccion ineficaz debido a los farmacos usados durante la anestesia

general. Estos producen:

¢ Deprivacion del SNC
¢ Aparato respiratorio: depresion respiratoria hasta apnea y
depresion de la respuesta ventiladora a hipoxia y a hipercapnia, por lo

tanto nos lleva a un Patrén respiratorio ineficaz r/c deterioro de la

conciencia (por medicamentos anestésicos) y disfunc ion
neuromuscular de los musculos respiratorios (por re lajantes
musculares) m/p disminucion de la capacidad vital 2y por

consiguiente a un riesgo de aspiracion r/c intubacion endotraqueal y
reduccién del nivel de conciencia  *.

¢ Reducen la Presion Arterial de forma dosis-dependiente: hay
ciertos medicamentos que aunque no estén contraindicados para la
patologia del paciente deprimen la contractilidad cardiaca y sensibiliza el
miocardio a la accion de catecolaminas, por lo que se elevael
riesgo de arritmias, entre ellas, fibrilacion ventricular, existiendo un
Riesgo de disminucion de la perfusion tisular cardi aca frlc
enfermedad coronaria (sindrome de Brugada ).

Todo este proceso de monitorizacién tan escandaloso (ya que
también lleva las pegatinas para la desfibrilacion) unido a los riegos
extra que sufre dado su patologia (Sindrome de Brugada), atemorizan al
paciente, provocandole una estado de ansiedad ante una posible
muerte.

Al no tener control motor y al estar inconsciente existe un riesgo
de lesidn postural perioperatoria r/c alteraciones sensitivo-

perceptuales debidas a la anestesia .
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Por otro lado debido a las incisiones para poder introducir los trocares de
laparoscopia existe un deterioro de la integridad cutanea vy tisular, a lo que se
afiade también el temor que siente el paciente debido a estas incisiones. Estas
secciones, los posibles dafios vasculares al introducir los trocares junto con el
conjunto de incisiones que se le haran a la vesicula para extirparla conlleva un
riesgo de sangrado, que puede llegar a ser grave si se dafia algun vaso o
arteria importante de las visceras abdominales®’. Este deterioro trae consigo un

riesgo de infeccion®®.
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trocar:

PROBLEMAS DE COLABORACION

COMPLICACIONES POTENCIALES (CP): 30:37:3940

Complicaciones por la colocacién de la aguja de Ver

Complicaciones por la creacion del capnoperitoneo:

Cardiovasculares

CP:
CP: Infeccion de la pared abdominal
CP:
CP:
CP:

CP:
CP:
CP:

Respiratorias

CP:
CP:
CP:
CP:
CP:
CP:
CP:

CP:
CP:
CP:
CP:
CP:
CP:
CP:
CP:

Abscesos

Laringoespasmo.
Broncoespasmo

Shock hipovolémico

Lesion vascular
Lesion visceral

Enfisema subcutaneo

Arritmias
Hipertension arterial
Hipotension arterial
Embolismo gaseoso
Paro cardiaco
Capnopericardio

Trombosis venosa profunda

Hipercarbia
Hipoxemia
Acidosis
Capnotorax
Capnomediastino
Hidrocapnotérax
Atelectasias

Edema
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MODELO AREA

CP:

Abscesos

CP:
Hipotension

R arterial
5
D

CP: Infeccion
de la pared
abdominal

CP: Paro ‘ / CP: Lesion
cardiaco ' = vascular
cP -

Trombosis CP: Lesion
VENosa visceral
profunda

P
Hipoxemia

Imagen n® 2: Red de razonamiento clinico de las complicaciones potenciales.
Fuente: Elaboracitn propia basada en ef médelo AREA del Dr Pesut F Heurnan™.
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JUSTIFICACION DE LA COMPLICACION POTENCIAL PRINCIPA L

La complicacién potencial principal es Hipotension Arterial, que aunque
no sea la mas frecuente, si es la mas importante de abordar en este momento.
La hipotension ocurre como resultado de una respuesta vagal profunda a la
distension peritoneal rapida. El capnoperitoneo ocasiona aumento de la presién
intraabdominal (PIA) y comprime la vena cava, con reduccion del retorno
venoso al corazon. Esto disminuye el gasto cardiaco y el volumen sanguineo
circulante y da como resultado hipotensién arterial®.

Por otro lado, la hipotension también se puede originar por la
administracion de los medicamentos usados en la induccién, como es el caso
del fentanilo, un opioide cuyos efectos secundarios son depresion respiratoria,
nauseas, vomitos, retencién urinaria, miosis, hipotension, contraccién del
esfinter de Oddi, embotamiento mental, prurito, etc.**. Si esta hipotensién se
convierte en severa podria desencadenar una bradicardia, arritmias y por
consiguiente parada cardiaca. Una hipotensibn moderada/severa mantenida
también podria desencadenar una trombosis venosa profusa, al estancarse la
sangre por falta de presion en los vasos, produciendo trombos y una hipoxemia
al no llegar suficiente aporte sanguineo por falta de presion a los pulmones
para hacer el correcto intercambio gaseoso, por consiguiente desencadenaria
una hipoxemia. La trombosis es mas frecuente que ocurra en los miembros
inferiores, aumentando las probabilidades cuanto mayor sea la hipotension y el
tiempo de exposicion a ésta*’. Por todo esto, es un problema de colaboracion
que debemos de tener vigilado, puesto que desencadenaria efectos
secundarios graves para el paciente.

El absceso intraabdominal es la complicacion mas frecuente que sucede
en el 0,1-29% de las colecistectomias laparoscopicas por calculos
abandonados. Los abscesos intraabdominales son mas frecuentes en varones
(64,7%) y suelen localizarse en la zona subhepatica (31-34%), con un tiempo

medio de presentacion clinica de 12-14 meses (10 dias-72 meses).

Se han descrito abscesos intraabdominales recurrentes y complicados
con extension hacia el retroperitoneo, incluso abscesos gluteos. Los abscesos

subrénicos también pueden ocasionar derrames pleurales y abscesos toracicos
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ipsolaterales, también hay casos excepcionales de actinomicosis
toracoabdominal, hemoptisis y colelioptisis por el paso de calculos a la via
respiratoria a través del diafragma. En los casos en que los célculos no son
radiopacos el diagnostico puede confundirse con abscesos simples,

actinomicosis, apendicitis, endometriosis y procesos neoformativos.

La segunda complicacion mas frecuente por céalculos abandonados
(14%) es la infeccion de la pared abdominal. M&s comun es la formacion de
abscesos subcutaneos y senos de pared persistentes a nivel de las heridas
quirurgicas, secundarios a calculos o fragmentos de éstos abandonados en el
trayecto del orificio del trécar durante la extraccion de la vesicula. Aunque se
ha descrito la expulsidn espontanea de calculos y posterior resolucién de la
infeccién, la mayoria de los casos requieren drenaje y desbridamiento

quirargico.

Las infecciones umbilicales son las mas frecuentes. Otras
complicaciones digestivas por célculos abandonados frecuentemente descritas
son fistulas, colecciones intraabdominales no infectadas, adherencias,
perforacidon intestinal y obstruccion intestinal. Se han comunicado también
abscesos intrahepaticos, sangrado hepatico espontaneo y un episodio de
ictericia obstructiva por un absceso subhepatico alrededor de calculos
abandonados. Mas infrecuentes son las complicaciones ginecologicas y
urologicas. Los célculos alojados en el fondo del saco de Douglas también
pueden producir reacciéon inflamatoria local y fibrosis, causante de dolor
pelviano, dispareunia, infertilidad y dismenorrea. Se han descrito también casos

de fistulizacién de la vejiga y expulsién de célculos biliares por la uretra®.

Un estudio en Estados Unidos, en una serie de 77,604 colecistectomias
laparoscopicas, reporté 36 lesiones mayores a vasos retroperitoneales (tres
fallecimientos), con una incidencia de cerca de 5 por 10,000 casos. Estas
lesiones se atribuyen principalmente a la insercién del trécar*?. Las lesiones de
grandes vasos ocurren durante la colocacion de la aguja de Veress, o trocares,
en 3 a 9 por 10,000 casos®. La aorta y las arterias iliacas comunes, son los
vasos que tienen mayor riesgo de lesionarse. Usualmente se diagnostica por el
retorno de sangre por la aguja de Veress o el trécar. Si se detecta lesion
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vascular mayor, se convierte a laparotomia para reparacion quirargica del vaso.
Durante la introduccion de la aguja de Veress o del trocar, se puede ocasionar
dafio al intestino delgado y grueso; asi como también, se reportan lesiones de

higado, bazo, estémago y mesenterio™.

En cuanto a la hipoxemia, con presiones de 25 mmHg se ejerce una
presion de 50 kg sobre el diafragma, lo que limita la expansién pulmonar y
disminuye la distensibilidad™.

En cirugia laparoscoépica, una PIA alta y posicion de Trendelenburg
ocasiona que el contenido abdominal descanse sobre el diafragma, por lo que
el volumen corriente (VC), la capacidad funcional residual (CFR), la capacidad
vital (CV) y la capacidad pulmonar total (CPT) disminuyen. La presion de la via
aérea (PVA) aumenta, la distensibilidad pulmonar desciende y se produce un
estancamiento sanguineo que origina alteraciones en la ventilacion/ perfusion
(V/Q) e hipoxemia. En la cirugia laparoscoépica de abdomen superior, se utiliza
la posicion de Trendelenburg invertida o Fowler, lo que favorece la mecéanica

ventilatoria®.

5.2.2. Etapa de planificacion

OBJETIVOS NOC.

DIAGNOSTICO PRINCIPAL: (00043) Proteccion ineficaz r/c cirugia
m/p alteracion conciencia por anestésicos.

Dominio 11: Seguridad/proteccion

Clase 2: Lesion fisica

Definicion: Disminucion de la capacidad para autoprotegerse de

amenazas internas y extremas, como enfermedades o lesiones.
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NOC: (2303) Estado de recuperacion posterior al pro

Dominio 11: salud fisioldgica
Clase o: Respuesta terapéutica

Tabla n® V: Puntuacion estado de recuperacion posterior al procedimiento.

Resultados

cedimiento 3*,

Definicién: Grado en el que un individuo vuelve a su funcién basal después de

procedimientos que requieren anestesia o sedacion

Puntuacion inicial: 3 Puntuacion diana: 5 Tiempo: 20 minutos
Indicadores PA PD T°
(230302) Vias aéreas permeables. 3 5 5 min
(230303) Frecuencia respiratoria 3 5 20 min
(230309) Reflejo nauseoso 3 5 10 min
(230313) Totalmente despierto 2 5 20 min
(230318) Evacuacion 2 5 20 min

Escala: Desviacion grave del rango normal: 1; Desviacion sustancial del rango normal: 2;

Desviacion moderada del rango normal: 3; Desviacion leve del rango normal:4; Sin desviacion

del rango normal:5.

(230321) Nauseas 3 5 10 min
(230322) Vomitos 4 4 10 min
(230323) Escalofrios 3 4 15 min
(230324) Dolor 3 4 10 min

Escala: Grave:1; Sustancial: 2; Moderado:3; Leve: 4.

Fuente: Elaboracién propia basada en NOC*.
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COMPLICACION POTENCIAL PRINCIPAL: HIPOTENSION ARTERIAL

NOC: (0401) ESTADO CIRCULATORIO *,
Domino 2: Salud fisiologica

Clase E: Cardiopulmonar.

Tabla n° VI: Puntuacién Estado Circulatorio.

Definicién: Flujo sanguinea sin obstruccion, unidir

través de los grandes vasos de los circuitos sistém

eccional a una presién adecuada a

ico y pulmonar.

Puntuacion inicial: 5

Puntuacion

Tiempo: 150 minutos

diana: 5
Indicadores PA PD T°
(040101)Presion arterial sistélica 5 5 150 min
(040102) Presion arterial diastélica 5 5 150 min
(040104) Presion arterial media 5 5 150 min
(040140) Gasto urinario 3 5 150 min

Escala: Gravemente comprometido: 1; Sustancialmente comprometido:2; Moderadamente

comprometido: 3; Levemente comprometido: 4; No comprometido: 5.

Fuente: Elaboracién propia basada en NOC*.
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INTERVENVIONES NIC.

NOC: (2303) Estado de recuperacion posterior al pro  cedimiento
Dominio 11: salud fisioldgica

Clase o: Respuesta terapéutica

INTERVENCIONES NIC:

> (0842) Cambio de posicién: intraoperatorio  >°.

Definicién: Movimiento del paciente o de una parte corporal para

favorecer la exposicion quirargica a la vez que se reduce el riesgo de

molestias y complicaciones.

Actividades:

s Coordinar la transferencia y la colocaciéon con el estadio de la
anestesia o el nivel de conciencia.

s Proteger las vias i. V., los catéteres y los circuitos de respiracion.

s Mantener la alineacion corporal correcta del paciente.

o Ajustar la mesa de operaciones.

o Apoyar la cabeza y el cuello durante la transferencia.

s Utilizar un nimero adecuado de miembros del personal para la
transferencia del paciente.

s Comprobar el estado neurolégico y de la circulacion periférica.

> (4040) Cuidados cardiacos *°.
Definicion: Limitacion de las complicaciones derivadas de un
desequilibrio entre el aporte y la demanda de oxigeno miocéardico en
paciente como sintomas de deterioro de la funcion cardiaca.
Actividades:
s Observar signos vitales con frecuencia.
s Monitorizar el estado cardiovascular.
s Controlar el equilibrio de liquidos (ingestién/eliminacion y peso

diario).

s Reconocer la presencia de alteraciones de la presion sanguinea.

95



Sindrome de Brugada:
Una afeccion letal.

o Disponer terapia antiarritmicas segun la politica del centro.
» (0620) Cuidados de la retencién urinaria .
Definicién: ayudar a aliviar la distension de la vejiga.
Actividades:
o Insertar catéter urinario, si procede.
s Controlar periddicamente la ingesta y la eliminacion.
s Extraccion de la orina residual por sonda vesical.
> (2870) Cuidados postanestesia *°.
Definicion: Control y seguimiento del paciente que ha sido sometido a
anestesia general o local.
Actividades:
s Administrar oxigeno, si procede.
s Comprobar oxigenacion.
= Proceder a la ventilacién, si procede.
s Controlar la calidad y nimero de respiraciones.
= Animar al paciente a que tosa y respire profundamente.
s Administrar medidas de calor.
o Vigilar la diuresis.
s Proporcionar medidas farmacolégicas de alivio de dolor.
s Administrar antieméticos.
s Administrar antagonistas de los narcéticos.
o Controlar el retorno de la funcion sensorial y motora.
s Vigilar el estado neuroldgico.
o Observar el nivel de conciencia.
s Proporcionar estimulacion verbal o tactil, si procede.
o Ajustar la cama, segun corresponda.
s Pasar la informacion sobre el paciente a la unidad de cuidados
postoperatorios.

o Trasferir al paciente al siguiente nivel de cuidados.
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» (3200) Precauciones para evitar la aspiracion

Resultados

35

Definicién: Prevencién o disminucion al minimo de los factores de riesgo

en el paciente con riesgo de aspiracion.

Actividades

a

a

» (3270) Desintubacion endotraqueal

Mantener el dispositivo traqueal inflado.
Mantener el equipo de aspiracion disponible.

35

Definicién: Retirada intencionada del tubo endotraqueal de la via aérea

nasofaringea u orofaringea.

Actividades

o

» (3310) Destete de la ventilacion mecéanica

Colocar al paciente de forma que se aproveche al maximo el uso de
los musculos de la ventilacion, normalmente con el cabecero de la
cama elevado (759).

Preparar el equipo de aspiracion.

Desinflar el dispositivo de sujecién endotraqueal y retirar el tubo
endotraqueal.

Estimular la tos y respiracion profunda.

Vigilar signos vitales.

35

Definicién: Ayuda al paciente para que respire sin asistencia del

ventilador mecanico

Actividades:

a

Colocar al paciente de la mejor forma posible para utilizar los
musculos respiratorios y optimizar el descenso diafragmatico

Aspirar la via aérea, si es necesario.

Observar si hay signos de fatiga muscular respiratoria (elevacion
brusca del nivel de PaCO2, ventilacion rapida y superficial y
movimiento paradodjico de la pared abdominal), hipoxemia e hipoxia
tisular mientras se procede al destete.

Administrar los medicamentos prescritos que favorezcan la

permeabilidad de las vias aéreas y el intercambio gaseoso.
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a

Permanecer con el paciente y proporcionar apoyo durante los intentos

iniciales de destete.

> (2314) Administracién de medicacion: intravenosa (I .V.)*.

Definicion: Preparacion y administracion de medicamentos por via

intravenosa.

Actividades:

a

a

Sequir los cinco principios de administraciéon de medicacion.

Tomar nota del historial médico y del historial de alergias del paciente.
Comprobar posibles incompatibilidades entre farmacos i.v.

Comprobar las fechas de caducidad de los farmacos y de las
soluciones.

Prepara la concentracion adecuada de medicacién i.v. de una ampolla
o vial.

Prepara correctamente el equipo para la administracion de la
medicacion.

Administrar la medicacion i.v. con la velocidad adecuada.

Mezclar suavemente la solucion si se afiade medicacion al recipiente
de liquido i.v.

Elegir el puerto de inyeccién del tubo i.v. mas cercano al paciente,
ocluir la linea i.v. encima del puerto, y aspirar antes de inyectar el bolo
I.v. en una linea existente.

Limpiar la llave i.v. con una solucion adecuada antes y después de
administrar la medicacién, segun protocolo del centro.

Mantener la entrada i.v., segun sea conveniente.

Valorar al paciente para determinar la respuesta a la medicacion.
Verificar si se producen infiltracion y flebitis en el lugar de infusion.
Documentar la administracion de la medicacion y la respuesta del

paciente, de acuerdo con las normas.
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(2210) Administracion de analgésicos *°.

Definicién: Utilizacibn de agentes farmacol6égicos para disminuir o

eliminar el dolor.

Actividades

s Comprobar las érdenes médicas en cuanto al medicamento, dosis y
frecuencia del analgésico prescrito.

o Comprobar el historial de alergias a medicamentos.

o Elegir el analgésico o combinacion de analgésicos adecuados cuando
se prescriba mas de uno.

s Controlar los signos vitales antes y después de la administracion de
los analgésicos narcéticos.

o Llevar a cabo aquellas acciones que disminuyan los efectos adversos

de los analgésicos.

NOC: (0401) ESTADO CIRCULATORIO *,
Domino 2: Salud fisiologica

Clase E: Cardiopulmonar.
INTERVENCIONES NIC:

> (4120) Manejo de liquidos *°.

Definicion: Mantener el equilibrio de liquidos y prevenir las

complicaciones derivadas de los niveles de liqguidos anormales o no

deseados.

Actividades

o Vigilar es estado de hidratacion (membranas mucosas humedas,
pulso adecuado y presion sanguinea ortostatica).

o Monitorizar signos vitales.

o Observar si hay indicios de sobrecarga/retencion de liquidos
(crepitaciones, distension de venas del cuello).

s Administrar liquidos i.v. a temperatura ambiente.
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> (4130) Monitorizacién de liquidos *.

Definicion: Recogida y analisis de los datos del paciente para regular el

equilibrio de liquidos.

Actividades

s Vigilar presién sanguinea, frecuencia cardiaca y estado de la
respiracion.

o Observar presion sanguinea ortostatica y cambios del ritmo cardiaco.

o Observar turgencia de la piel

s Observar si las venas del cuello estan distendidas, si hay crepitacion
pulmonar y edema periférico.

o Observar el acceso venoso del dispositivo.

> (6680) Monitorizacién de los signos vitales ~ *°.

Definicion: Recogida y analisis de datos sobre el estado cardiovascular,

respiratorio y de temperatura corporal para determinar y prevenir

complicaciones.

Actividades

s Controlar periédicamente presion sanguinea, pulso, temperatura y
estado respiratorio.

= Anotar tendencias y fluctuaciones de la presién sanguinea.

o Observar la presencia y calidad de los pulsos.

s Controlar peridodicamente la pulsioximetria.

> (4140) Reposicion de liquidos *°.

Definicién: Administracion de los liquidos intravenosos prescritos de

forma rapida.

Actividades

o Colaborar con los médicos para asegurar la administracion tanto de
cristaloides (Ringer Lactato) como coloides.

s Administrar liquidos V.
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5.2.3. Etapa de ejecucion.

Nada mas llegar a quir6fano me puse a preparar la medicacion
anestésica. Cargué primero la premedicacién: en una jeringa de insulina una
ampolla de atropina (1 ml), 5 ml de cloruro de efedrina diluido en un jeringa (10
ml) con 5 ml de S.F., una ampolla de midazolam (5 ml) en una jeringa de 5 ml,
un ampolla de fentanilo en una jeringa de 5 ml; a continuacién la induccion: el
etomidato en una jeringa de 10 ml. Para la intubaciéon cargué suxametonio en
jeringa de 2 ml, pero normalmente si no es dificil la intubacion no lo utilizan,
aunque es conveniente tenerlo preparado por un posible laringoespasmo al
desintubar. Posteriormente preparé el rocuronio en jeringa de 5 ml y finalmente
el remifentanilo en una jeringa de 50 ml con rosca para ponerla en la bomba de
jeringa. Lo segundo que dispuse fue el tubo endotraqueal, uno del nimero 7,5
y otro del 8. A continuacion la gasa para la sujecion del tubo endotraqueal y los

esparadrapos para taparle los ojos.

Al llegar el paciente a quiréfano la primera funcion que hice como
enfermera anestesista fue ayudar al paciente a pasarse a la camilla de
quirdfano, acomodarlo y ponerlo en buena posicion para la intervencion.
Inmediatamente después puse los palos de gotero con las bombas preparadas
junto al paciente. A continuacion procedi a la monitorizacién y a la colocacion
de las palas de desfibrilacién®, seguido de enchufarle el calefactor de aire
caliente a la manta térmica ya que en quir6fano esta la temperatura algo mas

baja que en el resto del hospital, entre otras cosas para evitar las infecciones.

Procedi a ponerle una llave de 3 vias correctamente pulgada, ademas
de la que llevaba con alargadera para tener mas llaves por donde ponerle el
remifentanilo, la sueroterapia, el antibidtico y la medicacion anestésica por la
mas proximal. Una vez tomada la tension arterial del paciente, y viendo los
signos vitales (150/85 mmHg y 112 Ipm), le puse bajo orden del anestesista la
premedicacion, ya que estd algo nervioso y siente temor al ponerle las
pegatinas de desfibrilacién. Le administré primero 2 ml de midazolam, mientras
le hacia efecto, lubriqué el tubo endotraqueal por dentro y lo enrolle sobre si
mismo para facilitar la intubacion y cargué el antibiotico, cefazolina 2 gr diluido
en 100 de SF.
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Al poco tiempo, y bajo orden facultativa le puse el resto de la
premedicacion: 0,5 cc de atropina (se pone rapida) y 3 cc de fentanilo

(fentanest®)*.

A continuacion inyecté el inductor, 10 ml de etomidato muy lento y con el
suero abierto, puesto que irrita mucho el vaso; seguidamente el relajante
muscular, 5 ml de rocuronio inyectado rapido por su corta duracién. Me puse
junto al anestesista para ayudarlo a la intubacién, realicé la maniobra de

sellick®

y le di el tubo endotraqueal. Una vez intubado inicié la perfusion de
remifentanilo y desconecté el calefactor de aire caliente para la comodidad de

los cirujanos y para evitar una hipertermia.

Los sueros, ringer lactato (500 ml), los puse a un ritmo medio puesto que
la tensidn arterial estaba estable (120/67 mmHg), y los fui reponiendo conforme
se iban agotando. Durante la intervencion vigilé constantes vitales y fui
inyectando los anestésicos de mantenimiento (3 cc de fentanilo). Pusé al
paciente en posicion antitrendelenburg y decubito lateral izquierdo para la
intervencién, con el fin de disminuir la presion intraabdominal sobre el

diafragma, facilitar la respiracion y por comodidad de los cirujanos.

Cargué y administré en un suero de 100 ml una ampolla de ranitidina,
(para tratar la hemorragia del aparato digestivo superior, prevenir las Ulceras
provocadas por el estrés y el dafio provocado por el uso de medicamentos
antiinflamatorios sin esteroides y por la aspiracion del acido estomacal durante

el uso de anestesia) y otra de metamizol (nolotil ®).

Para la reversion, cargué el suggamadex (bridion®) 2 ml, un reversor de
los relajantes musculares. Una vez terminada la intervencion, procedi a parar la
perfusion de remifentanilo (por orden facultativa) y a ponerle un paracetamol
[.V., a continuacion volvi a conectar la manta térmica al calefactor, puse al

paciente en posicion supinay lo tapé con la sabana.

Me di cuenta que el paciente tenia retencion urinaria ya que se le habian
administrado 2000 ml de ringer lactato mas las diluciones de los medicamentos

y no habia orinado.
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Conecté el aspirador a una sonda de aspiracion, con la que el
anestesista iba aspirando la via aérea. A continuacién administré el reversor de
los relajantes musculares, suggamadex muy lentamente, para que los
receptores de las células vayan desplazando el relajante muscular poco a

poco™®.

El nimero de respiraciones iba subiendo, por lo que estimulé al paciente
mediante pequefios toques en la mejilla para que respirara mas fuerte y abriera
los ojos. Cuando la presion inspiratoria subié y el paciente empezé a hacer el
reflejo nauseoso, el anestesista retird el tubo endotraqueal y aspiré la cavidad

bucal.

El paciente estaba aturdido, refiriendo nauseas y dolor, por lo que
administré bajo orden facultativa 4 ml de cloruro morfico y una ampolla de

ondasetron.

Cuando vino el celador ayudé a traspasar el paciente a la camilla,
cogiéndolo del hombro y la cadera y tirando hacia a mi. El celador puso la guia
debajo del paciente, a continuacion lo coloqué en posicion supina y a la de tres
yo empujé de las prominencias 6seas (hombro y cadera) hacia el celador
mientras él tiré en la misma direccion. Otra compafiera le cogio la cabeza y otra

los pies™®.

Me fui a Reanimacion, di el relevo y la jeringa cargada con el cloruro

morfico que quedaba, por si lo demanda més tarde.
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5.2.4. Etapa de evaluacion.

NOC: (2303) Estado de recuperacion posterior al pro

Dominio 11: salud fisiologica

Clase o: Respuesta terapéutica

Tabla n° VII. Valoracién final de Estado de recuperacién posterior al procedimiento.

cedimiento 3*,

de procedimientos que requieren anestesia o sedacion

Definicion: Grado en el que un individuo vuelve a su funcién basal después

Puntuacion | Puntuacion
Puntuacion inicial: 3 diana: 5 actual: 4 Tiempo: 20 minutos
Indicadores Pl PD PA T
(230302) Vias aéreas _
3 5 5 5 min
permeables.
(230303) Frecuencia .
) ) 3 5 5 20 min
respiratoria
(230309) Reflejo )
3 5 5 10 min
nauseoso
(230313) Totalmente _
. 2 5 4 20 min
despierto
(230318) Evacuacion 2 5 2 20 min

rango normal: 4; Sin desviacion del rango normal: 5.

Escala: Desviacion grave del rango normal: 1; Desviacion sustancial del rango

normal: 2; Desviacion moderada del rango normal: 3; Desviacion leve del

(230321) Nauseas 3 4 4 10 min
(230322) Vomitos 4 4 4 10 min
(230323) Escalofrios 3 4 4 15 min
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(230324) Dolor 3 4 4 10 min

Escala: Grave:1; Sustancial: 2; Moderado:3; Leve: 4.

Fuente: Elaboracién propia basada en NOC™.

Con nuestras intervenciones y actividades hemos conseguido que el
paciente haya tenido una buena recuperacion después de la operacion, sin
embargo no he conseguido la puntuacion diana en el indicador (230313)
totalmente despierto, sino que lo llevamos a reanimacion algo adormilado
todavia. Dado el tiempo de intervencién y la reposicion de liquidos, el paciente
tiene retencion urinaria, deberia haberle puesto una sonda vesical intermitente
para evacuar antes de llevarlo a reanimacion. En los demas indicadores hemos
conseguido la puntuacion diana gracias a la medicacion para solucionar el
dolor y las nauseas. Los escalofrios también los he solucionado conectando la
manta térmica al calefactor de aire caliente y en el traslado tapandolo con una

manta.
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NOC: (0401) ESTADO CIRCULATORIO *,
Domino 2: Salud fisioldgica

Clase E: Cardiopulmonar

Tabla n° VIII. Valoracion final del Estado circulatorio.

Definicion: Flujo sanguinea sin obstruccion, unidireccional a una presion

adecuada a través de los grandes vasos de los circuitos sistémico y pulmonar.

Puntuaciéon Puntuacién

Puntuacion inicial: 4 diana: 5 actual: 4 Tiempo: 150 minutos
Indicadores Pl PD PA TO
(040101)Presion

arterial sistolica 5 5 5 150 min

(040102) Presion

arterial diastélica 5 5 5 150 min

(040104) Presion
arterial media 5 5 5 150 min

(040140) Gasto
urinario 3 5 3 150 min

Escala: Gravemente comprometido: 1; Sustancialmente comprometido:2;
Moderadamente comprometido: 3; Levemente comprometido: 4; No
comprometido: 5.

Fuente: Elaboracion propia a partir de NOC*.

Hemos mantenido la tensién arterial dentro de los limites normales,
impidiendo que descienda a pesar de los farmacos y al usar el capnoperitoneo,
mediante la reposicion de ringer lactato. En el caso de que hubiera descendido
incluso reponiendo liquidos tenia efedrina preparada para su administracion. El

objetivo marcado era seguir manteniendo la presion arterial en los limites.
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5.2.5. Conclusion.

El plan de cuidados propuesto por enfermeria se ha llevado a cabo
satisfactoriamente, hemos logrado mantener la tension arterial del paciente
dentro de los limites normales mediante la administracion intravenosa de ringer
lactato y también la recuperacion del paciente después de la intervencion. Es
un plan de cuidados dificil de llevar a cabo, son muchas las obligaciones que
tiene la enfermera anestesista sin enfermera circulante, en ella recae el
mantenimiento del estado hemodinamico del paciente, la preparacion de todas
las medicaciones anestésicas y de todo lo necesario para la intubacion y

recuperacion del paciente después de la intervencion.

Por suerte, el paciente ha permanecido estable durante el procedimiento
quirurgico, lo que nos ha facilitado nuestro trabajo. El paciente era propenso a
desarrollar fibrilacion ventricular ante la bajada de la tension arterial o ante
cualquier medicacion pese a no estar contraindicada, por lo que estaba en

estado continuo de alerta dada la complejidad del Sindrome.

Para mi, lo mas complicado de este proceso enfermero es la gran
complejidad de actividades a desarrollar, puesto que el paciente esta
inconsciente y recae bajo la enfermera anestesista toda la responsabilidad en
cuanto a su estado hemodinamico, la prevencién de las infecciones (junto con
el resto del equipo), la permeabilidad de la via aérea, la prevencion de la
broncoaspiracion (puesto que suele salir contenido estomacal a la via aérea), la

temperatura, la reposicion de liquidos, etc.; pero sobre todo, el despertar.

La recuperacion postanestesia es un proceso complicado, porque cada
paciente lo asimila de una manera y por el grado de complicaciones que se
pueden dar, como laringoespasmo. Ademas hay que tener muy en cuenta las
nauseas que se derivan de los farmacos, el dolor y la retencion urinaria; algo
que hemos logrado excepto la retencion urinaria, para lo que deberiamos de

haber puesto un sondaje vesical intermitente para evacuar la vejiga.
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6. DISCUSION

Los farmacos antiarritmicos bloqueadores de canales de socio: ajmalina,
flecainida, procainamida y propafenona, en dosis terapéuticas (intravenosa u
oral), modifican el ECG permitiendo el diagndstico por la aparicion del signo
convexo en precordiales derechas'®.Otros autores también incluyen la
pilsicainida'**°.

Los datos actuales apuntan que la ajmalina es el farmaco mas eficaz en
el diagndstico de Sindrome de Brugada. Los valores diagndsticos de ajmalina y
flecainida se compararon directamente en un estudio reciente, en el que 22
pacientes con Sindrome de Brugada confirmado se sometieron a pruebas
farmacoldgicas. El estudio determino que la elevaciéon del segmento ST con
ajmalina fue superior que la conseguida con flecainida. Estudios de fijacion de
voltaje comprobaron que la flecainida, ademas de bloquear el canal de sodio,
reduce en mayor medida las corrientes Ito, lo que explica su menor efectividad

respecto a la ajmalina®.

La procainamida no parece muy usada para el test de provocacion
farmacoldgico, no obstante en un caso clinico se uso de manera satisfactoria
como tratamiento para la fibrilacion ventricular recurrente en un paciente con
Sindrome de Brugada, su mecanismo de accion en este caso fue la supresion

de las extrasistoles y no sobre el propio mecanismo del Sindrome?®?.

El test de provocacion farmacologico con las derivaciones
convencionales no descarta el Sindrome de Brugada, y es necesario incluir
sistematicamente las derivaciones precordiales en el segundo y tercer espacios

intercostales™’.

Se ha descrito que la colocacion superior de las derivaciones V1 y V2
(en el segundo espacio intercostal) pueden desenmascarar el
electrocardiograma tipo 1 independientemente de si se usan 0 no
antiarritmicos. Este nuevo criterio diagnostico se cree que se debe a una
mejora en la capacidad de deteccion del retraso existente en la conduccion

entre la pared anterior y el tracto de salida del ventriculo derecho, por el
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aumento del area de registro, donde pueden prevalecer alteraciones de la

repolarizacién no manifietas®4*’,

Se recomienda realizar estimulacion eléctrica programada (EEP) a todos
los pacientes: en los sobrevivientes de muerte subita y en los que han
presentado sincopes. Se realiza si se detecta el patron tipo 1 espontdneamente
o con la administracion de bloqueadores de sodio'. Sin embargo, otras
investigaciones sugieren que el uso de antiarritmicos como la flecainamida y
pilsicainida no se deben de realizar en pacientes con electrocardiograma tipo 1,
ya que éste de por si es diagnéstico y el uso de estos farmacos acarrea riesgo
de induccion de arritmias®. No obstante, hay discusién sobre si el ECG tipo 1
es criterio diagnostico del Sindrome o tan sélo se considera que es un signo de

Brugada®®.

El consenso encontrado en todos los articulos es que los pacientes que
presentan este patron de ECG (tipo 1) y ademas alguno de los siguientes
elementos se consideran portadores del Sindrome: fibrilacion ventricular
documentada, taquicardia ventricular polimérfica autolimitada, sincope,
respiracion agonica nocturna, antecedentes familiares de muerte subita
cardiaca (< 45 afios), ECG tipo 1 en familiares e induccién de de arritmias

ventriculares malignas (AVM) con la EEP*"*8,

El diagnéstico diferencial debe establecerse teniendo en cuenta que
numerosas patologias muestran signos electrocardiograficos similares como
son: isquemia miocardica aguda o infarto agudo de miocardio, miocarditis
aguda, isquemia miocardica o infarto del ventriculo derecho, tromboembolismo
pulmonar agudo, hiperpotasemia, displasia arritmogénica del ventriculo
derecho, bloqueos de rama derecha e izquierda, hipertrofia ventricular

izquierda y aneurisma disecante adrtico.

En el caso de nuestro paciente, el diagnostico se le realizdé en el afio
2011 con el test de flecainida mas un holter de ECG en 2012. La sospecha del
Sindrome fue a causa de un electrocardiograma por taquicardia ventricular, el

cual revel6 un patron electrocardiografico tipo | espontaneo. A raiz de esta
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sospecha se decidi6 el EEF con flecainida con consecuentes arritmias

ventriculares.

El tratamiento a seguir en los asintomaticos es muy discutible. Algunos
autores como Brugada®® preconizan que la EEP es util en la estratificacion del
riesgo de esos pacientes y recomiendan implantar un DAI si se inducen
arritmias ventriculares malignas; otros plantean que la inducibilidad no es un
predictor de eventos arritmicos. Ante esto, Brugada*® contintia defendiendo la
tesis de realizar EEP a los asintomaticos con el ECG basal tipo | o convexo
para decidir el implante de un DAL Viskin* cuestiona el implante de
desfibriladores en pacientes asintomaticos inducibles y/o con historia familiar
de muerte subita, debido a la elevada tasa de complicaciones en pacientes con
esos dispositivos y por la baja tasa de vidas salvadas por afio de seguimiento,

sugiriendo valorar el uso de quinidina en ellos*®.

Para muchos autores el DAI es el Unico tratamiento de eficacia
realmente demostrada y de mayor efectividad en el Sindrome de Brugada, ya
que es el Unico capaz de interrumpir las fibrilaciones ventriculares**?°. Sin
embargo, no hay que olvidar que en ocasiones la implantacion de este
dispositivo se hace imposible por los altos costes y situaciones complejas,
como son la posible no adaptacion por parte del paciente, las complicaciones
relacionadas directamente al implante o los choques inapropiados que se
registran entre un 20-36% de los casos™. No obstante es valido considerar
terapias alternativas y coadyuvantes como las farmacol6gicas que puedan
combinarse o no con el DAI para prevenir descargas frecuentes y mejorar la

calidad de vida de los pacientes.

La posible utilizacion del marcapasos para prevenir frecuencias lentas ha
sido mencionada en algunos articulos, pero hasta el momento no existen

evidencias que justifiqguen su uso™*.

Otra opcion seria la ablacion con radiofrecuencia de las extrasistoles
predisponentes a arritmias ventriculares malignas, que en pacientes con
desfibriladores implantables podria ser una opcion, sobre todo en aquellos que

presentan descargas muy frecuentes™®.
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Las indicaciones actuales para la ablacién por catéter en pacientes con
Sindrome de Brugada son la TV monomorfica y bien tolerada con formas
localizadas de la enfermedad y refractariedad a la medicacion o la TV
incesante o con descargas frecuentes de DAI. En este Ultimo caso, como ya
hemos comentado antes, la ablacion por catéter puede desempefiar un papel
importante como opcién de tratamientos paliativos o adyuvantes para la

reduccién o la supresion de la TV,

Uno de los farmacos de eleccion para el tratamiento de las arritmias en
estos pacientes es la quinidina, esta se limita a pacientes con corazén sano, no
se recomienda en mujeres, especialmente con tratamiento diurético y en
aguellos con cardiopatia estructural, a esto se le suma lo mal tolerado por los
trastornos digestivos que ocasiona. Brugada®’ plantea que es muy probable
que diferentes mutaciones tengan diversos efectos electrofisioldgicos a nivel
celular y por ello en algunas areas geograficas los pacientes responden de

manera satisfactoria a la quinidina y otros no®®.

Diversas investigaciones sugieren que los blogueadores de corrientes de
potasio tipo Ito, como la quinidina o los agentes que estimulan las corrientes de
calcio como el isoproterenol, pueden ser Utiles; esos 2 farmacos normalizan el

ST e interrumpen las tormentas eléctricas™®.

Por otro lado, los farmacos antiarritmicos como la amiodarona y el
bloqueador beta no previenen las apariciones recurrentes de las arritmias
ventriculares, por lo que el desfibrilador implantable, a pesar de disminuir la
calidad de vida, si seria una opcion terapéutica ya que efectivamente si

reconoce y elimina los episodios de fibrilacién ventricular®.

Otras opciones de tratamiento que aparecen en la literatura son
farmacos como por ejemplo el isoproterenol, que se puede tomar s6lo o0 en
combinaciéon con quinidina, se ha comprobado que es efectivo tanto en la
normalizacion del ST en casos con SB, como en el control de las tormentas

eléctricas™’.
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Otro farmaco que podria ser utilizado segin Carmona' es el cilostazol,
un inhibidor de la fosfodiesterasa Ill que en un estudio previno la FV, pero

encontramos resultados contradictorios.

Por otro lado encontramos otro medicamento Ilamado 4-
AMINOPIRIDINA. Aunque se encuentran efectos adversos como que no es
cardioselectivo y produce efectos neurolégicos que impiden su uso en la

clinica.

El AVEO118 normaliza el ECG pero tiene la desventaja de poseer efecto

del primer paso en el higado, por lo que no es efectiva oralmente.

TEDISAMIL puede ser mas potente que la quinidina por su escaso
efecto en las corrientes de entrada, pero produce formas adquiridas de QT

largo, por lo que puede cambiar un tipo de TVP por otro. Esta en evaluacion.

Los abridores de Na?, que hasta el momento la Uinica sustancia con este
efecto es la dimetil-litoespernato B (dmL.SB), que es un extracto de la hierba
china Danshen empleada tradicionalmente en remedios. Hasta la fecha no hay
estudios publicados sobre su eficacia en la practica clinica®*.

Otros farmacos estudiados son la disopiramida, la cual normaliza el ST
en algunos pacientes con SB y lo desenmascara en otro. La propafenona,
flecainida y procainamida estan contraindicados porque inducen fenotipo del
SB™, no obstante en un caso se resolvié la FV mediante su administraciéon®.

La Amiodarona y B-bloqueantes estd demostrada su ineficacia.

Nuestro paciente es portador de DAI, hasta el momento sin
antecedentes de choque por arritmias malignas. No toma ningun tratamiento

cronico coadyudante al desfibrilador.

El servicio de cardiologia le recomienda evitar ciertos farmacos:
Amiodarona, cibenzolina, disopiramida, propanol, verapamilo, lidocaina,
ketamina, tramadol, demenidrato, difenidramina, edrofonio, indapamida,

metoclopramida, terfenadina/fexofenadina.

Estamos de acuerdo con el servicio de cardiologia en prescindir de estos

farmacos, puesto que por ejemplo la amiodarona no previene las arritmias y
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predispone a la FV, ademas ya es portador de un DAI para prevenir la

arritmogenesis.

En numerosos articulos se han descrito casos desencadenantes de una
fibrilacion ventricular en pacientes con SB, los mas comunes son la bradicardia
nocturna, la ingestion de alcohol y el estrés®’. Para controlar el estrés y la
ansiedad del paciente se le dio la noche anterior y antes de la intervencion un

orfidal.

Sin embargo, otro factor desencadenante descrito en un caso clinico es
la fiebre (posibles alteraciones del canal i6nico por hipertermia) y sudoracion
intensa tras una infeccién de vias respiratorias altas, a lo que se le atribuye
también las alteraciones hidroelectroliticas secundarias®*. Esto pone de
manifiesto los multiples factores que pueden incidir en el desencadenamiento
de los episodios arritmicos y los riesgos a los que se exponen los pacientes

asintomaticos.

Otros canales celulares pueden ser influidos por cambios de temperatura
como, por ejemplo, la corriente de entrada de calcio, que disminuye
notablemente con el descenso de la temperatura®*. Por lo tanto, la temperatura
puede ser un factor modulador importante en algunos pacientes con Sindrome
de Brugada. Se ha demostrado que, en algunas mutaciones en SCN5A, el
aumento de temperatura acentla la inactivacion prematura del canal de

sodio®.

Brugada® y Hermosillo®®* sugieren que el aumento del tono vagal o el
bloqueo beta adrenérgico agudo son los factores que predisponen a la
induccion de la fibrilacion ventricular. Estas opiniones ponen en entredicho la
posible existencia de una pérdida del balance entre el simpatico y el
parasimpéatico en el Sindrome, reduciéndose la actividad simpética y
predominando por tanto el tono parasimpatico. Este predomino podria explicar
parcialmente la mayor incidencia de arritmias ventriculares y muerte subita en

el reposo y durante el suefio®>".

Por ello, es de suma importancia controlar la frecuencia cardiaca del

paciente.
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Algunos medicamentos también son propulsores de las arritmias como el
propofol. Varios son los mecanismos celulares se han postulado para explicar
como el propofol altera la contractilidad cardiaca y el ritmo. Este farmaco
provoca bradicardia, ya que reduce el sistema nervioso simpatico y la
disminucién de la contractilidad miocardica debido al antagonismo de los

receptores adrenérgicos beta y los canales de calcio®.

Otros farmacos que predisponen a la fibrilacion ventricular son
antiarritmicos (ajamalina, flecainida, pilsicainida, procainamida, profafenona,
amiodarona, cibenzolina, disopiramida, lidocaina); psicofarmacos (amitiptilina,
clomipramina, desipramina, litio, loxapina, nortriptilina, trifluoperazina,
carbamazepina, ciamemazina, dosulepina, doxepina, fluoxetina, fluvoxamina,
imipramina, maprotilina, perfenazina, fenitoina, tioridazida); anestésicos y
analgésicos (bupivacaina, propofol, ketamina, tramadol); otras sustancias (
acetilcolina, ergonovina, dimenhidrinato, edrofonio, indapamida,
terfenadina/fexofenadina).

Algunos de estos medicamentos son los utilizados para el diagnéstico

del Sindrome.

Para prevenir las arritmias malignas durante la intervencion, el informe
de cardiologia de nuestro paciente expresaba: “seguir tratamiento rapido e
intensivo de la fiebre, ademas de evitar ciertos farmacos”. No especificaba el
estricto mantenimiento del pulso, aunque se tuvo muy en cuenta por el

anestesista.

Conde?® y Gomez® describen el abordaje anestésico en intervenciones

con pacientes con Sindrome de Brugada.

En una de ellas se utiliz6 como premedicacién midazolam (1 mg). La
induccion se obtuvo con Fentanilo (0,02 mg.Kg). La intubacion orotraqueal fue
realizada sin intercurrencias después del bloqueo neuromuscular con el

rocuronio (0,6.KQ).

El mantenimiento de la anestesia fue con sevoflurano, el rocuronio y el
Fentanilo epidural. Para la insercion del catéter epidural se administro

ropivacaina y morfina.
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El bloqueo neuromuscular se revirtié con suggamadex (2 mg. Kg)*.

Takaishi®* describe en su articulo una intervencién en un paciente con
SB con anestesia general en la que se premedico al paciente con antieméticos.
La induccion se realizé con remifentanilo a dosis de 0,15 pg/kg/min, 100 mg de

propofol y 40 mg de rocuronio.

El mantenimiento de la anestesia se realiza con sevoflurano al 1,5% y
remifentanilo en perfusién continua a dosis entre 0,05 y 0,1 pg/kg/min. Para la
analgesia postoperatoria utilizaron dexketoprofeno 50 mgy 1 g de paracetamol,

administrados 40 minutos antes de la finalizacion de la intervencion.

En otro caso descrito por Takaishi®?, el paciente no recibi6
premedicacion. Se indujo la anestesia mediante infusion intravenosa continua
de remifentailo a 0,2 pg.kg.min, seguido de un bolo intravenoso de propofol (40
mg). De relajante muscular se administro rocuronio. Se mantuvo la anestesia

con sevoflurano, remifentanilo y rocuronio®.

En nuestro caso, los farmacos de eleccion fueron, para la premedicacion
midazolam (0,2 cc), 0,5 cc de atropina y 3 cc de fentanilo (fentanest®).
Para la induccion etomidato (10 ml) y para la relajacion muscular rocuronio (5
ml). El Mantenimiento se consigue con 1 cc de midazolam, 3 cc de fentanilo,
perfusién de remifentanilo de 2 mg diluidos en 8 cc de SF. Para la reversion se

uso6 suggamadex (bridion®) 2 ml.

De analgésicos se utilizaron paracetamol, nolotil y 4 ml de cloruro
morfico (dilucion de 1 ml de cloruro morfico en 9 ml de SF). Otras medicaciones
usadas en la intervencion fueron ranitidina (5 ml), ondasetrén (4 ml) y

cefazolina diluidos en 100 de SF.

Como podemos observar, encontramos diferencias en la eleccion de los

farmacos durante una anestesia general en pacientes con SB.

Una de las controversias mas significativas la encontramos con el
propofol. Por un lado localizamos los que estan a favor de utilizarlo para la

induccion de la anestesia general y por otro los que no.
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El propofol se ha asociado con un niamero de efectos adversos graves,
tales como el Sindrome de infusién del propofol (PRIS)>3. Las caracteristicas
clinicas de este Sindrome son la bradicardia aguda refractaria que conduce a
asistolia. Una primera sefal de inestabilidad cardiaca asociada con el
Sindrome es el desarrollo de bloqueo de rama derecha con elevacién de ST en

las derivaciones precordial derecha (V1 a V3) del electrocardiograma.

La bradicardia que produce el farmaco se plasma en un caso, en el que
un bolo de 40 mg indujo un descenso de la tension arterial (TA) y se observo el
patrén tipo | en el electrocardiograma®. A pesar de ello, existe la opinién en la
que esta asociacion del farmaco al desarrollo de arritmias ventriculares se da
en las infusiones prolongadas, y no con la dosificacién del bolo para la

induccion?,

Por lo tanto, se debe tener precaucion para la infusién de este farmaco
en los pacientes con SB por la posible bradicardia, la cual podria desencadenar

las arritmias malignas.

Con los farmacos anticolinesterasicos no hay diferencias de opinion, sino
que existe un consenso para no ser utilizados durante la anestesia general.
Ejemplo de ello es la neostigmina, ya que no se utiliza para la reversion de los
relajantes musculares por producir elevaciones del segmento ST?®?°. Se
reemplaza por el suggamadex puesto que produce una reversion rapida y
eficaz del bloqueo neuromuscular y evita los efectos colaterales asociados a la

neostigmina.

Al igual que la neostigmina, el remifentanilo tampoco crea controversias.
Es uno de los farmacos de eleccion para el mantenimiento de anestesia, sin
embargo es muy importante controlar la frecuencia cardiaca, ya que provoca

bradicardia®®%°?,

Especial atencion requieren los anestésicos locales en estos pacientes,
ya que existen referencias en los que la utilizacion de este tipo de farmacos
desenmascaran el patréon | electrocardiografico tipico del Sindrome de
Brugada. Un ejemplo son la bupivacaina por via epidural y ropivacaina por via

paravertebral®*
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El riesgo de los anestésicos locales en estos pacientes esta
directamente relacionado con el grado de absorcion sistémica de los mismos y
por lo tanto con la concentracion plasmatica alcanzada. Por lo tanto, dependera
de la dosis, de la presencia de vasoconstrictores y del lugar de
administracion®. La administracion lenta de la cantidad minima necesaria de

anestésico local parece ser aconsejable®?.

Con la bupivacaina se requiere precaucion, ya que permanece vinculada
a los canales de sodio por un tiempo prolongado, lo que desencadenaria

arritmias ventriculares®.

La ropivacaina parece ser menos cardiotéxica, aunque existe cierta
controversia debido a que en varios casos se observé que tanto la bupivacaina,
como la levobupivacaina y la ropivacaina a dosis equipolentes pueden

comportarse como farmacos proarritmicos®”.

En cambio, la lidocaina no parece alterar el ECG en el Sindrome de

Brugada®**°.

Aungue los anestésicos locales conlleven riesgos en estos pacientes,
no estan contraindicados, ya que tienen algunas ventajas potenciales.
Administrados con precaucion producen menos cambios subitos del tono
autonémico que los anestésicos generales, pero deben evitarse a dosis

elevadas®.

Aunque el Sindrome de Brugada es una patologia infrecuente, podria
ser responsable de entre el 20 y el 60% de las fibrilaciones ventriculares

idiopaticas que ocurren durante el acto anestésico°.

No hay diferencias de opiniones en que los cambios de frecuencia
cardiaca son factores que pueden desencadenar arritmias ventriculares
malignas, por este motivo seria interesante monitorizar la profundidad
anestésica con el indice biespectral (BIS) para prevenir las anestesias muy

profundas que incrementen el tono vagal por supresion del sistema simpatico®°.

Debido a que las variaciones de temperatura también pueden inducir

taquiarritmias seria uatil la monitorizacion de la temperatura central,
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especialmente en procedimientos con tiempos quirdrgicos prolongados y

potencialmente hemorragicos®®.

La temperatura corporal de los pacientes puede descenderde 1 a 1,5°C
durante la primera hora de la anestesia general®’.

Habitualmente los pacientes suelen comentar que los escalofrios son
una de las experiencias mas desagradables del postoperatorio inmediato, y
muchos refieren que su apariciéon aumenta el dolor durante dicho periodo®’. En
ese caso, nos enfrentamos a un factor que puede disponer a FV en pacientes
con Sindrome de Brugada, ya que es un elemento que produce estrés
fisiolégico y que aumenta el dolor, de ahi la importancia de la analgesia®’.

Si persisten los escalofrios pueden originar un aumento de calor basal
del 100% por el incremento del metabolismo muscular local a causa de los
escalofrios. Por lo tanto hay un aumento en el consumo de oxigeno que
pueden constituir un factor de desequilibrio en pacientes con Sindrome de
Brugada®’.

Por estos factores, la estancia en la reanimacion debe de ser las 24
horas postquirdrgicas inmediatas ya que las arritmias pueden aparecer también

el postoperatorio inmediato®®.

La monitorizacion de la temperatura corporal sigue siendo una variable
infravalorada y por ello infrautilizada en la gran mayoria de las intervenciones
quirGrgicas llevadas a cabo®’. De hecho, no se llevo a cabo en nuestro
paciente.

Por otro lado, también se defiende que una analgesia insuficiente
conlleva cambios en el sistema nervioso autonomo que podrian haber

contribuido a la precipitacién de la fibrilacién ventricular®*>®.

Las complicaciones en esta clase de pacientes se pueden derivar de los
factores farmacoldgicos y fisioldgicos, los cuales pueden iniciar las arritmias
malignas, lo que incluye medicamentos de la rutina anestésica, trastornos

electroliticos, estrés fisioldgico y aumento de la actividad vagal®®.
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En varios casos la fibrilacién ventricular fue producida por una
hipopotasemia. Por lo tanto, se relaciona la hipopotasemia como una de las
complicaciones que puede desencadenar episodios de FV en pacientes con
Sindrome de Brugada. La causa de este descenso de potasio son las drogas
gue pueden modificar los niveles séricos de este idn, siendo muy util el control

periddico de electrolitos en sangre®®®.

Algunos autores solo tienen en cuenta los factores de desequilibrio
electrolitico, la fiebre y las drogas que aumenta el tono parasimpatico como
predisponentes a arritmias®. Sin embargo, otros defienden la hipotermia,
bloqueo beta adrenérgico agudo y estrés anterior a la induccion de la

anestesia®.

El estrés que sufren los pacientes en los momentos previos a la
intervencion va en relacion con la percepcion de seguridad que tienen ante la
intervencion, y la seguridad esta condicionada por la informacion previa

recibida®.

Los profesionales sanitarios podemos contribuir a mejorar la seguridad
de los pacientes a través de la informacién que les damos. Una correcta
informacion aumenta la seguridad del paciente, su satisfaccion por el proceso
meédico realizado y mejora el resultado. De hecho, los pacientes consideran
que los profesionales conceden poca importancia a la comunicacién pre y

perioperatoria®®.

La firma del consentimiento informado (Cl) no garantiza que el paciente
haya entendido el procedimiento al que va a ser sometido y sus riesgos o

beneficios®.

La informacion es el punto clave donde los profesionales podemos
actuar para que los pacientes con este Sindrome sientan mas seguridad y por

lo tanto menos estrés prequirdrgico.

Un estudio descrito por Arifio refleja que una tercera parte de los
pacientes programados para ser intervenidos, manifiestan no recibir

informacion de su intervencion®. Esta desinformacion no sélo se traslada a la

120



Discusion

operacion sino también a la anestesia y sus preparativos. Este resultado nos
reafirma la necesidad de wuna comunicacién directa con el paciente
independiente de la utilizacién de otros sistemas. Bauer et al®® demostraron
que la entrega previa de cuestionarios informativos sobre el proceso
anestésico-quirargico no eran tan satisfactorios para el paciente como la

entrevista directa®.

En nuestro paciente, el estrés prequirdrgico fue producido durante la
monitorizacion, mas concretamente al colocar las palas de desfibrilacion. Esto
pone de manifiesto la poca informacion dada por parte del anestesista sobre el
proceso de monitorizacion. Por tanto, es de suma importancia una buena
comunicacién antes de la intervencion en estos pacientes, con el fin de reducir

las complicaciones derivadas del Sindrome.

En cuanto al implante de un desfibrilador, diversos grupos han mostrado
la evolucién clinica de pacientes con DAI como prevencion primaria y/o
secundaria en pacientes con SB; el 20-38% presentaron choques inadecuados
debido a taquicardia sinusal, arritmias supraventriculares, fractura de

electrodos, etc; y entre el 5-8% tuvieron choques adecuados.

La mayoria de estos pacientes son relativamente jévenes, con actividad
social y laboral intensa, por lo que el implante de desfibriladores en pacientes
asintomaticos y en aquellos con sincope de etiologia desconocida deben ser
estrictamente evaluados segun la relacidon riesgo/beneficio, por las
complicaciones que trae aparejado el uso de esos dispositivos, debido a los
multiples recambios y los choque inapropiados, entre otros™®.

La pregunta que se hacen diversos autores no es si debemos implantar
el DAI a todos los pacientes que padezcan sintomas, sino si se debe implantar
el DAI en pacientes que no lo necesitan con el peso psicologico y las

complicaciones que trae aparejado esa modalidad terapéutica®®.

Alconero et al valoraron el grado de ansiedad en pacientes con DAIs en
diferentes tipos de intervencion y tiempos y encontraron un alto grado de estrés

psicolégico®’.
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Podemos encontrar diversas opiniones sobre la causa de la ansiedad.
Algunos literatos encontraron que los niveles de ansiedad estaban
correlacionados con el miedo a un malfuncionamiento del dispositivo, miedo a
la muerte y depresion. Igualmente Reid demostr6 mayor nivel de ansiedad
después de la implantacion, mejorando al mes y tres meses posteriores a la

implantacion®.

Preguntando al paciente a través de escalas analdgicas Sneed y Cols
intentan valorar los cambios producidos tras un mes de recambio del aparato
en una muestra de 30 pacientes y 17 familiares, pero no encuentran diferencias
significativas en ansiedad, miedo, incertidumbre, depresion, enfado,
indefensién y falta de control®’. Lo destacable de esta encuesta es que los
familiares presentan puntuaciones mas elevadas que los pacientes en todos los

aspectos antes sefalados.

La importancia de la vuelta a la vida laboral tras la implantacion del DAI
es afirmado por Marquéz®®, otros presentan abstinencia sexual y disminucién
de las interacciones sociales. Otro aspecto destacable es la reduccion de la

actividad fisica.

Otras opiniones, las cuales se decantan por la implantacion sin tener en
cuenta el efecto psicolégico que puede producir el dispositivo, sugieren que el
DAl es el Unico tratamiento de eficacia realmente demostrada en el Sindrome
de Brugada. En general, recomienda la implantacion de DAl a todos los
pacientes que ya hayan sufrido sintomas y a los pacientes asintomaticos en
quienes el EEF induzca arritmias ventriculares, especialmente si presentan

patrén ECG tipo | de forma espontanea®.

Toda la mortalidad que se ha observado en los pacientes ha sido por
arritmias subitas en pacientes sin desfibrilador. En pacientes con desfibrilador
implantable la mortalidad ha sido nula. La recomendacion es que los pacientes
con sintomas (sincope o muerte subita resucitada) deben recibir un

desfibrilador implantable®.
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Por tanto, se pueden clasificar cuatro grupos de pacientes en cuanto a

pronagstico:

Pacientes sintomaticos en quienes sin duda alguna hay que
implantar un desfibrilador.

Pacientes asintomaticos con una historia familiar de muerte subita
en quienes también hay que implantar un desfibrilador,
especialmente si se puede inducir una taquicardia ventricular

polimorfica o FV durante el EEF.

Pacientes asintomaticos sin historia familiar de muerte subita,

inducibles durante el EEF, también candidatos al desfibrilador.

Pacientes asintomaticos sin historia familiar de muerte subita no
inducibles, en quienes probablemente no es necesario ningln

tratamiento®.

En el caso de nuestro paciente, se opto por un tratamiento conservador
dada su historia familiar y el EEF con la implantacion del dispositivo. No

obstante no se pudo hablar con él para corroborar el efecto psicologico del DAI.

En un plan de cuidados realizado por el Hospital General Universitario
de Alicante a un paciente al que se le efectué la misma intervencion
coincidimos en que existe una (00146) Ansiedad (en nuestro paciente, dado su
patologia coronaria era temor) en los momentos previos a la operacion y
evidentemente un (00044) Deterioro de la integridad tisular. Sin embargo, en
este plan se establecieron otros diagndsticos como por ejemplo (00085)
Deterioro de la movilidad fisica, que nosotros en nuestro plan no pusimos
porque el deterioro de la movilidad fisica viene condicionado por alguna lesion
que impida la marcha o el movimiento. Este paciente no tenia ningun problema
0seo relacionado con la capacidad de moverse, sino que iba a ser intervenido.
Ademas este (00085) Deterioro de la movilidad fisica se tendria en cuenta
después de la intervencion para la ayuda con los autocuidados si asi lo

manifestara el paciente®.
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En otro plan de cuidados también se establecieron las etiquetas
diagnosticas (00146) Ansiedad r/c la intervencion quirargica m/p la inseguridad
y el miedo a las consecuencias de la operacion, y (00085) Deterioro de la
movilidad fisica r/c el malestar por el dolor y el miedo a iniciar el movimiento.
En nuestro caso, el paciente estaba anestesiado, no sufria dolor ni miedo al

iniciar el movimiento®*,

En estos planes no se tuvo en cuenta la (00043) Proteccion ineficaz del
paciente, el (00032) Patron respiratorio ineficaz, ni los riesgos que se
desencadenan del procedimiento anestésico y quirdrgico como son el (00046)
Deterioro de la integridad cutanea, el (00004) Riesgo de infeccion, el (00206)

Riesgo de sangrado 6 (00039) Riesgo de aspiracion entre otros.

En cuanto a las complicaciones potenciales coincidimos con uno de los
planes en que la retencidn urinaria es un factor que puede desencadenarse de
la intervencion, y que de hecho ocurrié con nuestro paciente. Otra complicacion
comun en ambos planes es la posible existencia de una infeccion de la herida

quirtrgica o de la pared abdominal®.

En otro plan de cuidados, las complicaciones potenciales comunes son
la perforacion del intestino, que nosotros hemos plasmado como lesion visceral

y la posible infeccion®.

Cabe destacar, que en estos planes no tienen en cuenta los abscesos,
complicacion mas frecuente que sucede en las colecistectomias
laparoscopicas, ni la hipotension arterial debida la respuesta vagal profunda por

la distensién peritoneal®.

En una intervencion en la que son varios los factores que conducen a
una hipotension, es importante tenerla en cuenta como complicacion potencial.
Ademas esta situacion puede complicar la situacion del paciente y mas dada su
patologia actual®.

Por otro lado, tienen en cuenta un tromboembolismo pulmonar, pero hay

qgue sefalar que los trombos son mas frecuentes en los miembros inferiores,
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aumentando la posibilidad de que ocurran cuanto mayor sea la hipotension y el

tiempo de exposicién a esta*.

En un estudio descriptivo hallamos los diagnosticos més usados
agrupados por las necesidades alteradas mas comunes en pacientes con
afeccion cardiovascular. En el estudio se muestra que la necesidad de
oxigenacion es la de mas prevalencia, siendo el diagnostico (00032) Patron
respiratorio ineficaz el mas utilizado; en nuestro plan de cuidados el paciente

también presenta el diagnéstico de (00032) Patrén respiratorio ineficaz®®.

La segunda necesidad mas comun en estos pacientes es la de
seguridad, cuyo diagnostico mas usual es el (00115) Riesgo de caida y el
(00004) Riesgo de infeccion. Este segundo diagndstico también coincide con

nuestro paciente.

La tercera necesidad que encontramos es la de eliminacion, cuyos
diagnésticos enfermeros mas frecuentes son (00011) Estrefiimiento y (00016)
Deterioro de la eliminacién urinaria. El segundo diagnostico también lo presenta

nuestro paciente.

En cuarta posicion encontramos la necesidad de
alimentacion/hidratacién, cuyos diagndsticos mas utilizados son el (00002)
Desequilibrio nutricional por defecto y (00001) Desequilibrio nutricional por
exceso. Estos diagndsticos no corresponden con el caso de nuestro paciente,
ya que él tenfa equilibrio nutricional®.

La siguiente necesidad es reposo/suefio con los diagndsticos (00095)
Insomnio y (00096) Deprivacion del suefio. Nuestro paciente manifestaba tener
problemas para dormir, para lo que tomaba lorazepam, por consiguiente,
diagnosticamos al paciente de (00165) Disposicion para mejorar el suefio. En
este sentido, los diagndsticos coinciden, solo que en nuestro caso se le ponia

remedio al insomnio y a la deprivacion del suefio.

Como necesidad sexta en el orden de prevalencia hallamos la de
higiene, cuyos diagnésticos mas empleados son el (00108) Déficit de
autocuidado: bafo/higiene y el (00044) Deterioro de la integridad cutanea.

Dado que nuestro paciente habia sido sometido a una intervencion

125



Sindrome de Brugada:
Una afeccion letal.

laparoscopica, el segundo diagndstico se ajusta tanto con nuestro caso como

con los planes de cuidados citados anteriormente®*®°.

En séptimo lugar se encuentra la necesidad de movimiento con los
diagnoésticos (00085) Deterioro de la movilidad fisica y (00091) Deterioro de la
movilidad en la cama. Estos se ajustan con los dos planes de cuidados antes
comentados, aunque no con el nuestro. La movilidad fisica seria un aspecto a
valorar después de la intervencion, durante el proceso de recuperacion

postquirtrgica y no durante ella® .

La siguiente necesidad es la comunicacion, con los diagndésticos (00146)
Ansiedad y (00051) Deterioro de la comunicacion verbal. La ansiedad junto con
el (00148) temor son diagnoésticos presentes en los dos planes de cuidados

comentados y en el nuestro®**°°.

En nuestro plan de cuidados se establecieron como etiquetas
diagnoésticas: (00148) Temor r/c situacidn estresante (procedimientos
hospitalarios) m/p aumento de la presion arterial sistolica e informes de
intranquilidad e inquietud; (00043) Proteccion ineficaz r/c cirugia m/p alteracion
conciencia; (00032) Patron respiratorio ineficaz r/c deterioro cognitivo (por
medicamentos anestésicos) y disfuncion neuromuscular de los musculos
respiratorios (por relajantes musculares) m/p disminucién de la capacidad vital;
(00039) Riesgo de aspiracién r/c intubacion endotraqueal y reducciéon del nivel
de conciencia; (00206) Riesgo de sangrado r/c cirugia; (00087) Riesgo de
lesion postural perioperatoria r/c alteraciones sensitivo-perceptuales debidas a
la anestesia; (00200) Riesgo de disminucion de la perfusion tisular cardiaca r/c
enfermedad coronaria (Sindrome de Brugada); (00004) Riesgo de infeccion r/c
procedimientos invasivos; (00044) Deterioro de la integridad tisular r/c factores
mecanicos m/p destruccion tisular; (00046) Deterior de la integridad cutanea r/c
factores mecanicos m/p destruccion de las capas de la piel e invasion de las
estructuras corporales; (00016) Deterioro de la eliminacion urinaria r/c deterioro

sensitivo motor m/p retencion.
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6.1. Limitaciones del estudio.

Las limitaciones del estudio han sido:

Periodo limitado para hacer el seguimiento del caso en estudio,
por dificultad para acceder mas tiempo al paciente.

Limitaciones de acceso a la informacién sobre el estudio genético
SCNbBA.

Imposibilidad de hacer un seguimiento en otros pacientes con la

misma patologia en el mismo tiempo.
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7. CONCLUSIONES

De nuestra busqueda en la revision bibliogréafica, podemos establecer los

siguientes resultados:

1. Segun los criterios de la Second Consensus Conference y
Arrhythmia Working Group of the European Society of Cardiology el SB se
diagnostica cuando se observa una elevacion del segmento ST de tipo | en
mas de una derivacion precordial derecha (V1-V3) en presencia o en ausencia
de un bloqueador del canal del sodio y conjuntamente con uno de los
siguientes eventos: fibrilacion ventricular documentada, taquicardia ventricular
polimérfica (autolimitada), antecedentes familiares de muerte subita cardiaca
antes de los 45 afos, presencia de ECG de tipo | en familiares, inducibilidad de
taquicardia ventricular con estimulacion eléctrica programada , respiraciones

agonicas nocturnas (durante el suefio) o sincope.

En los pacientes que presentan el patron de ECG de tipo | caracteristico
sin otros criterios clinicos, debe considerarse que presentan un patron de ECG
de Brugada y no un Sindrome de Brugada. Un ECG de tipo 1 en una sola

derivacién precordial es suficiente para el diagndstico.

2. El objetivo principal de la estrategia terapéutica es la prevencion
de la muerte subita cardiaca (MSC). Los tres principales tratamientos de los
que disponen para los pacientes con este Sindrome son los farmacos
antiarritmicos, la ablacién por catéter y el uso de desfibrilador automatico
implantable (DAI).

El DAI es el unico tratamiento de eficacia realmente demostrada en el
Sindrome de Brugada. Se recomienda a todos los pacientes que ya hayan
sufrido sintomas y a los pacientes asintomaticos en quienes el estudio
electrofisiolégico (EEF) induzca arritmias ventriculares, especialmente si
presentan patron ECG tipo | de forma espontanea. En los pacientes
asintomaticos, sin historia familiar de muerte subita y cuyo patron ECG tipo |

s6lo se documente tras la administracion de farmacos bloqueadores del sodio,
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se recomienda realizar seguimiento periddico sin necesidad de EEF para su

estratificacion.

3. Los factores de riesgo que pueden ser desencadenantes de una
fibrilacion ventricular en pacientes con SB son la bradicardia nocturna, la
ingestion de alcohol, el estrés mental y fisiol6gico, el aumento y descenso de la
temperatura, la cocaina y las alteraciones hidroelectroliticas.

4. En una intervencién con sedacion general ante un paciente con
Sindrome de Brugada se deberia evitar el propofol (ya que ha sido asociado al
desarrollo de arritmias ventriculares en las infusiones prolongadas), los
anestésicos locales, los agentes antiarritmicos de la clase Ib (lidocaina,
mexiletina, tocainida y la fenitoina), los bloqueantes de los canales de sodio
(propafenona, flecainida, quinidina, etc.) y la neostigmina porque eleva el
segmento ST. Atencidn especial a la bupivacaina porque permanece vinculada

a los canales de sodio por largo tiempo.

Los anestésicos volatiles o halogenados cabe destacar que pueden
interferir o alterar el intervalo QT, el sevoflurano es el medicamento de eleccién

porque proporciona una mejor estabilidad del intervalo QT.

No se han encontrado problemas con la administracién de remifentanilo,
pero esté exige una monitorizacion exhaustiva de la frecuencia cardiaca para

evitar la bradicardia que produce, ni con el suggamadex.

5. Las complicaciones en esta clase de pacientes se pueden derivar
de los factores farmacolégicos y fisiologicos, los cuales pueden iniciar las
arritmias malignas, lo que incluye medicamentos de la rutina anestésica, los
trastornos electroliticos como la hipopotasemia, el estrés fisioldgico y aumento
de la actividad vagal, los cambios de frecuencia cardiaca, las variaciones de

temperatura (tanto hipertermia como hipotermia), la analgesia insuficiente.

6. Los pacientes portadores de DAI presentan en su vida diaria
miedos hacia el dispositivo por la posibilidad de un malfuncionamiento, por el

agotamiento de la bateria y por los choques y la intensidad de los mismos.
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Padecen miedos relacionados con la incertidumbre, sentimientos de falta
de proteccion y pérdida de control, imposibilidad de volver al mismo estilo de
vida, aislamiento social por el riesgo de un choque repentino. Sufren cambios
emocionales tanto ansiedad como enfado, en otros casos tienen depresion y

otros una alteracion de su imagen.

Otros una disminucion de la actividad sexual por miedo al choque
durante la actividad sexual o la posible lesion a su pareja, cambios en la

imagen corporal y conflictos familiares.

Los pacientes tienen miedo si quedan solos y las familias temen dejar

solos a los pacientes por si ocurre algo durante su ausencia.

7. La realizacion del proceso enfermero permitié identificar como
etiqueta diagndstica principal (00043) Proteccion ineficaz r/c cirugia m/p
alteracion conciencia, asociado la complicacion potencial principal Hipotension

Arterial.

Mis NOC principales son (2303) Estado de recuperacién posterior al
procedimiento y (0401) Estado circulatorio. Mis NIC principales son (0842)
Cambio de posicion: intraoperatorio, (4040) Cuidados cardiacos, (0620)
Cuidados de la retencién urinaria, (2870) Cuidados postanestesia, (3200)
Precauciones para evitar la aspiracion, (3270) Desintubacion endotraqueal,
(3310) Destete de la ventilacion mecanica, (2314) Administracion de
medicacion: intravenosa (I.V.), (2210) Administracion de analgésicos, (4120)
Manejo de liquidos, (4130) Monitorizacion de liquidos, (6680) Monitorizacion de

los signos vitales y (4140) Reposicion de liquidos.
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9. ANEXOS

9.1. Anexo 1. Modelo bifocal.
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Figura 4: Maodelo bifocal.

Fuente: Elaboracion propia a partir de Carpenito L.
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