Editorial

Ajmalina en el sindrome de Brugada

RICARDO J. GELPI

El sindrome de Brugada, descripto originalmente
en 1992, se ha convertido en una de las entidades
patolégicas més estudiadas de la dltima década, y
el interés por esta nueva patologia ha aumentado
en forma creciente. Esto queda demostrado cuan-
do, haciendo una buisqueda en Medline, nos encon-
tramos que se publicaron 10 trabajos en los tres pri-
meros afos a partir de su descripcién, cantidad que
ascendi6 a 207 trabajos publicados en los tltimos 3
afios, incluido el afio en curso. La razén de este in-
terés radica en el hecho de que este nuevo sindro-
me es responsable de aproximadamente el 10% de
todas las muertes subitas y de alrededor del 50%
de todas las muertes en gente joven sin lesion car-
diaca aparente.

Por lo mencionado es que en poco tiempo ha
aumentado notoriamente lo que conocemos acer-
ca de este sindrome. Asi es que se ha demostrado
su origen genético, por lesién del cromosoma 3,
(1) lo cual redunda en alteracién de las corrientes
de sodio y, por otro lado, se conoce la lesion regio-
nal de canales iénicos del epicardio del ventriculo
derecho. En el trabajo de Civetta y col. (2), los au-
tores muestran evidencia experimental acerca de
cuales son las lesiones de miocardio que dan ori-
gen al patrén electrocardiografico del sindrome,
constituido por bloqueo de rama derecha y eleva-
cién del segmento ST en derivaciones precordiales
derechas y a la generacién de arritmias potencial-
mente letales. Esto lo realizan utilizando la ajma-
lina como herramienta farmacolégica, para produ-
cir heterogeneidad eléctrica en forma: a) trans-
mural, esto es, comparando endocardio con epi-
cardio, b) interventricular, esto es, entre ventriculos
y ¢) intraventricular, es decir, entre distintos gru-
pos celulares de una misma regién ventricular. Si
bien en trabajos previos (3) ya se habia sugerido
que la elevacién del segmento ST se debe a una
alteracién-del epicardio ventricular derecho, el
presente trabajo de Civetta y col. extiende ese con-
cepto porque describe la importancia de la hetero-

geneidad ventricular en la génesis de este patrén
electrocardiografico.

De este trabajo se desprenden dos hechos que
creo merecen un comentario aparte. Uno tiene que
ver con la importancia de asociar la investigacién
bésica con la investigacién clinica. En un editorial
reciente sobre miocardio atontado se destacaba el
hecho de que la disfuncién posisquémica es un
buen ejemplo de una patologia importante, en don-
de el trabajo cooperativo entre investigadores ba-
sicos y clinicos sirvié para conocer en profundi-
dad los secretos de una enfermedad o entidad pa-
tolégica muy frecuente entre los cardiélogos. Creo
que el sindrome de Brugada y el trabajo de Civetta
y col., entre otros, también es un buen ejemplo de
interaccion entre la investigacién basica y clinica:
el sindrome de Brugada es un hallazgo clinico, pero
en el que el grupo de investigacion basica del Ser-
vicio de Cardiologia del Hospital Ramos Mejia fun-
damenta en forma racional los hallazgos electrocar-
diograficos y los correlaciona en forma concreta
con el dafo celular. El segundo hecho importante
que se desprende del trabajo de Civetta y col. es
que otra vez se pone de manifiesto la importancia
de las alteraciones regionales para entender cier-
tas patologias, pero lo interesante del caso es que
en el sindrome de Brugada la patologia regional,
como veremos, no sigue la idea convencional. Hoy
ya es un hecho conocido la vulnerabilidad del
endocardio a la isquemia que explicaria muchas
de las patologias severas que tienen relacién nada
menos que con la insuficiencia cardiaca, concepto
este que se ha hecho extensivo a todas las formas
de hipertrofia. Obviamente, si reunimos todas las
formas de hipertrofia y de insuficiencia, debemos
reconocer que estamos englobando buena parte de
la patologia cardiaca. En el sindrome de Brugada
parece confirmarse la importancia de las alteracio-
nes regionales por sobre las transmurales para la
generacion de las arritmias, pero, de un modo in-
teresante, en esta patologia la lesion no estaria en
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