CONTROVERSIA

¢Todo paciente con sindrome de Brugada debe recibir
un cardiodesfibrilador implantable?

Agonista
RAFAEL RARINOVICH

Cada vez hablamos més sobre el sindrome de Brugada
y éste es motivo de debate en todos los foros de discu-
sién de arritmias. Resulta dificil establecer cudl es
su verdadera incidencia y prevalencia debido a que el
patrén electrocardiogréfico puede ser dindmico y mu-
chas veces oculto. De todos modos, se puede conside-
rar que su incidencia en la poblacién general adulta
supera el 0,7% con una prevalencia de 5/10.000 pa-
cientes. (1-3) En paifses como Japén se eleva a 12/
10.000 si tenemos en cuenta el ECG tipo I, en tanto
que para el tipo II (no considerado diagnéstico) su-
pera los 58/10.000 habitantes. (2)

Se responsabiliza a este sindrome del 50% de to-
das las causas de muerte sibita en pacientes con co-
razén sano y muerte nocturna inexplicada, (4) por lo
que parecerfa obvio que esta controversia sobre la in-
dicacién del CDI estd ganada desde su mismo inicio.
También es sabido que la muerte stbita puede ser la
primera manifestacién de este sindrome en personas
aparentemente sanas y antes de la cuarta década de
la vida, lo cual confiere cierto dramatismo a la hora
de la toma de decisiones y limita, en cierto modo, nues-
tra capacidad por esforzarnos en discriminar a quién
le indicamos un CDI y a quién no.

Pero mi adversario parece estar seguro de encon-
trar aristas vulnerables en la indicacién de un CDI en
todos los pacientes que padecen el sindrome de
Brugada. Para ello voy a anticiparme y analizaré dis-
tintos aspectos que deben tenerse en consideracién al
respecto.

En primer término, es importante establecer pau-
tas diagnosticas sobre quiénes realmente padecen de
este sindrome, quiénes son sospechosos de portarlo y
finalmente separar a los candidatos que definitivamente
no lo padecen no obstante tener patrones electro-
cardiograficos sugestivos, El diagnéstico por ECG sélo
es positivo en presencia de un patrén tipo I (coved) (2,
5) esponténeo o con apremio farmacolégico. Y en este
Gltimo aspecto pueden suscitarse diferencias con otras
series en las cuales se pueden incluir pacientes con
ECG tipos 11 y III sin haber documentado nunca un
trazado tipo I, Ironizando con el dingndstico, Silvin
Priori, en su conferencin durante el desarrollo del ACC,
en marzo, comentaba: “el BIRD también existe”, livi-
dentemente cuando el paciente presentn un ECG con
alteraciones de tipo I no existen dificultades para es-
tablecer el diagndstico. Pero, en realidad, un amplio
rango de morfologfas del ECG, cuyos cambios pueden
ser intermitentes, desaparecer durante un tiempo o

s6lo hacerse manifiestos ante determinados agent., ,
cambios metab6licos como la hipertermia, (3) PUede,
constituir un desafio. Variaciones en las prcsemac,:
nes clinicas (incluidos pacientes asintomaticos (.
deteccién fortuita) y antecedentes familiares pucd;::.:
comprometer al electrofisiélogo para tomar la de;.
sion de implantar un CDI. Los diagnéstic,,
electrocardiograficos diferenciales que debemos ten,
en cuenta para no equivocarnos en nuestro diagndsi;.
co conforman una larga lista y entre ellos debeme,
destacar los siguientes:

- Isquemia o IAM de ventriculo derecho
- Aneurisma disecante de aortas

- Tromboembolismo pulmonar

- Alteraciones del SNC y el SNA

- Sobredosis de antidepresivos

- Distrofia muscular (Duchenne)

- Ataxia de Friedreich

- Deficiencia de tiamina

- Hipercalcemia

- Hiperpotasemia

- Intoxicacién con cocaina

- Tumor del mediastino

- Distrofia arritmogénica de VD

- Sindrome de Q-T largo tipo 3

- Sfndrome de repolarizacién temprang
- Aneurisma del ventriculo izquierdo

- Inducido por prueba de ejercicio

En segundo lugar, es importante estratifie
ferentes grupos de riesgo que faciliten brind
porte a nuestra indicacién médica. En
ECG compatible con diagnéstico de -
Brugada y que fueron recuperados de |
muerte subita (MS) arritmica existe ac
neral en que el implante de un CDI ¢
(6-9) En el resto de los pacientes, en |,
cion de riesgo debemos admitir que no ¢
dencia plena entre los grupos que mas .
nen en seguimiento a largo plazo. La
hermanos Brugada es la que retne el p
ro de pacientes en seguimiento, mds de 667 suietos
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qdio electrofisiolégico positivo, entendiéndose por
tal 2 la induccién de TV sostenida o fibrilacién
ventricular mediante estimulacién programada del
ventriculo derecho, 3) sexo masculino. Los HR y
sus respectivos intervalos de confianza para cada
una de las tres variables son los siguientes: 1,9 (IC:
101-3,7 p < 0,05), 3,8 (IC: 2,4-6,25 p < 0,0001) y
1.9 (IC: 1,038-3,4 p < 0,02), respectivamente. Si ob-
servamos el HR con sus intervalos, es indudable que
¢l papel del estudio electrofisiolégico es determinan-
te para la toma de decisiones sobre el implante del
CDI. La posibilidad de inducir arritmias ventricu-
lares varia en los distintos subgrupos entre el 60%
y el 90%. (9) Pero debo admitir que mi adversario en
esta controversia estara ansioso por presentar los
resultados del grupo de Silvia Priori, (10) que man-
tiene algunas discrepancias, algunas de importan-
cia, con los resultados exhibidos por el propio
Brugada. Este grupo ha publicado el seguimiento de
unos 200 pacientes, en el que destacan la falta de
eficacia de la estimulacién programada en discrimi-
nar pacientes de riesgo al mostrar baja sensibilidad
y especificidad (66% y 34%, respectivamente). Sobre
la base de sus resultados, el grupo de alto riesgo
estz.i constituido por los pacientes con ECG positivo
tipico y antecedentes de sincope. Estos serian los
mejores candidatos para recibir un CDI.

Recientemente, en febrero de 2005, se ha publica-
do en Internet, el Segundo Consenso sobre sindrome
de Brugada. (2) El ECG tipico y la presentacién clini-
ca (MS, sincope) claramente identifican un riesgo de
eventos muy alto.

La situacién que generara una mayor polémica es
lade aquellos sujetos que nunca han padecido un paro
r_:ardiaco pero que presentan cambios tipicos en el ECG.
¢Estos pacientes tendrén riesgo de padecer un episo-
dio de muerte stbita que justifique implantar un CDI?
Sileen la postura de mi adversario, seguramente en-
contraran que opina que no seria necesario. Pero me
encargaré mediante informacién recientemente publi-
cada de que recapaciten y piensen seriamente en re-
tomendar el implante de un CDI. Los datos brindados
por Brugada sobre la historia natural de pacientes con
ECG positivo y ausencia de MS generan cicrta alarma
¥nos advierten que el curso evolutivo it es tan henig-
No. (11) Se analizé una poblacién de 517 sujetos en
seguimiento. El 71% tenfan un ECG basal anormal
tipo 1 0 coved) y durante el estudio elecizofisioldgico
% indujo arritmia ventricular en el 40%. L inciden-
tia de MS o FV para toda la poblacidn a lo largo del
Seguimiento fue del 8,2%. Lo mds intercsante es que
tn las curvas de sobrevida hubo dos variables asocia-
das con mayor riesgo: 1) La inducibilidad de arritmmia
Yentricular aumenté 8 veces el riesgo de padecer un
tvento de MS o FV en comparacién con los sujetos no
Inducibles. 2) El antecedente de sfncope incremento
125 veces el riesgo de eventos (Figura 1). El sexo
Mascylino fue otra variable asociada con un incremen-
0 de 5,5 veces del riesgo de MS. La estratificacién de
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Fig. 1. Sindrome de Brugada. Historia natural y estratifica-
cién de riesgo de 547 individuos con ECG positivo y sin
antecedentes de paro cardiaco. (Tomado de ref. 11.)

TABLA 1
Historia natural y estratificacién de riesgo de 547 indivi-
duos con y sin antecedentes de paro cardiaco

Inducible (%)
HR (IC 95%)

No inducible (%)
HR (IC 95%)

27,2 (17,3-40)
14,0 (8,1-23)

4,1 (1,4-11,7)
1,8 (0,6-5,1)

ECG espontaneo
Con y sin sincope

ECG ¢/DA

Con y sin sincope

9,7 (2,3-33,1)
1,5 (1,0-17,0)

1,2 (0,2-6,6)
0,5 (0,1-2,7)

HR: hazard ratio, IC: intervalo de confianza, ¢ DA: inducido

con drogas antiarritmicas

riesgo para los diferentes subgrupos oscild entre el

0,5% vy el 27% (Tabla 1). El Segundo Consenso (2) so-
bre sindrome A= Riuwada sugiere para los pacientes
asintomiticos «on FO0 tipico espontaneo con ante-

ilos la realizacion de la
Si e mduce TV,

cedentes familion
estimulacion veniew nler programads
el puplanta de ur CDI (clase Haly si
no se induce arriinis
seguimiento cstrechio. Maralos pacientes asintomaticos
que se presentan con Lt (v tiprco pero inducido por
drogas bloqueadoras de los canales de sodio, S1 eX1S-
ten antecedentes de MS familiar, la estimulacion
ventricular positiva sugiere el implante de un CDI, El
resto de los pacientes deben ingresar en seguimien-
to intensivo (Figura 2),

Para finalizar la presentacion acudivé a los ulti-
mos datos que el grupo de Brugada ha actualizade en
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el seguimiento de pacientes asintomdticos con ECG
anormal. (12) S6lo se incluyen sujetos con patrén
electrocardiografico tipo coved, y esta aclaracién es de
suma importancia y permite diferenciar los resultados
de otras series, en las que la seleccién de los pacientes
no es igual. Entre 547 sujetos que nunca habfan pade-
cido un episodio de paro cardfaco, existfa un subgrupo
de 167 cuyo diagnéstico fue “fortuito”, ya que ni si-
quiera tenfan antecedentes familiares de MS o de sin-
drome de Brugada, Creo que en esta poblacién es don-
de se suscita la controversin mfis importante sobre ln
indicacién o no de un CDI, pues parecerfa que consti-
tuye la poblacién de “menor riesgo”, Duranto el se-
guimiento, 11 de los 167 sujetos, y estamos hablando
del 6,5%, desarrollaron un evento de MS. Para estos
pacientes, el predictor mds importante de desarrollo

Fig. 2. Algorritmo de estudio ¥ tro-
tamiento para pacienles con sindpy.
me de Brugada propuesto en ¢ ¢
gundo consenso

RAN: Respiracién agonica nocturpa
EEF: Estudio e]cctru-t‘isioldgico

de un evento fue la induccién de arritmiz ventrieyly
en el estudio electrofisiolégico (p < 0,008), Lo que re
sulta interesante relatar sobre este subgrupo de “gyje
tos fortuitos” es que 6 de los 11 pacientes que D&\d\\:io
ron MS habfan recibido un CDI por ser itducibles ea
el estudio y por lo tanto sobrevivieron al eventa, [ag 3
pacientes restantes fallecieron de MS y no habian sigo
estudiados y por lo tanto no tenfan implantado uy ¢,
Parecerfa entonces que el mayor riesgo de evengos se
rfa no realizar el estudio electrofisiolégico y gop este
aspocto ol médico cardislogo no podria compartip pes
ponsabilidades.

in resumen y ahora incluyendo a todg |a pobla-
cién do sujetos que nunca han sido rescatados de un
paro cardfaco y tienen ECG positivo: si tienen ante
cedentes de sincope, éste conlleva suficiente riesgo

Escaneado con CamScanner


https://v3.camscanner.com/user/download

TROVERSIA
(V—

ard decidir el implante del CDI independientemente
idcl rcsulgado del estudio electrofisiolégico (andlisis
i regresion logistica 1,2-27,2% de riesgo de MS a los
» anos). En los asintomdticos, incluidos los de diag:
;“‘\G\i(‘o fortuito y sin historia familiar, la estimulacion
centricular programada ayuda a estratificar riesgos
. identificar candidatos para implante de CDI (HR
3. 05% CI: 2,8-25,0, en comparacién con los no
iaducibles). Si comparamos la estrategia derivada de
Js datos presentados aqui, difieren con los del wlti-
o consenso en donde los antecedentes familiares se

genen en cuenta para dicotomizar conductas,
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Antagonista
SERGIO J. DUBNER!

Pensar en el sindrome de Brugada como un tsunami
de la muerte stbita y que su tnico tratamiento sea
el implante de un cardiodesfibrilador en todos los
Dacientes es casi una falta de respeto a la légica y el
raciocinio.

Originalmente descripto por Nava y colaborado-
tes (1) pero estudiado, analizado y difundido mun-
dialmente por los hermanos Brugada en 1992, (2) el
tindrome consiste en episodios sincopales o muerte
sibita en pacientes con el corazén estructuralmente
normal y alteraciones electrocardiogrificas carac-
teristicas de bloqueo de rama derecha con suprades
nivel del ST en V1-V3. Es una enfermodad genética

autosmica dominante, con mas de 80 mutacioncs

que afectan la estructura y el funcioniaiento del

gen del canal cardfaco de Na*, el SCNOA
Estimativamente, el sindrome es re<poisable de

dlrededor del 20% de todas las muertes de pereonag
jivenes con corazén normal. (3) Llamativamente, du-
rante muchos anos el valor prondstico de ln enferme
dad y su tratamiento estuvo basado en el tinico estu
dio disponible, el de los hermanos Brugada que inclu-

‘Jefe de| Servicio de Electrofisiologfay Arrit

y6 una proporcién elevada de resucitados de muerte
sbita y en el que se observo alto riesgo de mortali-
dad en el seguimiento a 3 afos tanto para los sinto-
méticos como para los asintomdticos. Como conse-
cuencia de estos hallazgos y otras comunicaciones de
casos aislados, se sugirié un manejo agresivo para
ambos grupos, sintomdticos y asintomaticos, con el
implante de un cardiodesfibrilador implantable (CDD
como Gnica terapéutica. (3-5)

No obatante, datos recientes sugieren que las al-
teraciones electrocardiogrificas son mds frecuentes
cion del sindrome de Brugada (8) ¥
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de estos pacientes:

ELECTROCARDIOGRAMA
Los dilerentes grupos coineiden en deflinir el patron
electrocardiografica como supradesnivel convexo del
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segmento ST > 2 mm (0,2V) seguido de onda T ne-
gativa, en mds de una derivacién precordial, en pre-
sencia o ausencia de bloqueantes sddicos. (7, 10)

Originalmente se describieron tres tipos de
supradesnivel en el segmento ST, el convexo (coved
type o tipo 1), en silla de montar (saddle-back o tipo 1)
y con supradesnivel menor de 1 mm (convexo o en
silla de montar), pero luego de afios de evaluacion los
tipos 11 y I1I se estimaron poco relevantes y sin valor
diagnéstico, por lo que estos pacientes no se conside-
raron para el estudio y seguimiento. (7)

Algunos pacientes presentan el supradesnivel en for-
ma espontdnea y permanente y otros requieren ciertas
drogas bloqueadoras de los canales de sodio (ajmalina,
flecainida, procainamida) para evidenciarlo. Dado que
esta manifestacion electrocardiogréfica depende del po-
tencial de accién en el epicardio del ventriculo derecho
¥y la heterogenicidad eléctrica genera arritmias ventri-
culares, estarian més graves aquellos que tienen la al-
teracién permanente que los intermitentes.

Si bien originalmente Brugada los tomé como si-
milares, en el ltimo consenso los separan para dife-
renciar el tratamiento y se reconoce que los que pre-
sentan las alteraciones espontdneas tienen un riesgo
elevado en 7,7 veces respecto de los inducidos. (7) Por
otra parte, en el estudio de Eckardt (11) se observa
una diferencia significativa en la curva de eventos
arritmicos (MS o FV documentada) en los pacientes
con las alteraciones permanentes en comparacion con
los intermitentes. En la Figura 1 se muestra la evolu-
cién de estos pacientes en el seguimiento de Eckardt.

SINTOMAS

La muerte sabita y el sincope de causa desconocida
son las manifestaciones frecuentes de presentacién del
sindrome e indudablemente de mal prondstico. Los
diferentes autores coinciden en descartar otras cau-
sas, cardfacas o extracardiacas, de sincope para consi-
derarlo de causa desconocida.

Dado que la presentacion de la enfermedad ocurre
habitualmente en jévenes, la incidencia de sincopes
vasovagales o situacionales es alta y en algunos casos
podrian “convivir” con el sindrome de Brugada por lo
yue su evaluacion correcta es obligatoria en todos los
casos,

En muchas de las recomendaciones de implante de
un CDI en portadores de sindrome de Brugada sinto-
méticos, la identificacion de otras causas de sincope
genera un dilema no resuelto, (12)

ESTUDIO ELECTROFISIOLOGICO

Existe gran discrepancin entro los grupos de inves-
tigacion respecto de este tema, Por un lado, on el [1
Congenso sobre el sindrome de Brugada, donde tuvi-
mos el orgullo de estar representados por el Dr, An-
drés Pérez Riera, argentino residente en San Pablo
y coautor de numerosos Lrabajos que publicamos re-
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cientemente, se definieron dos puntos respecto dej
protocolo de estimulacién: hasta tres extraestimy]q,
aplicados en el dpex con intervalos de acoplamien,
> 200 mseg y exclusivamente desde dpex del ventricy},
derecho. El valor predictivo de la estimulacién g
tracto de salida del ventriculo derecho se desconoce
la recomendacién del estudio estd dirigida sélo a |
pacientes asintométicos, ya que en los sintométicog
su uso estd recomendado Gnicamente para la evaly.
cién de arritmias supraventriculares.

Por el otro, los estudios de Priori, (8, 9) Kand,
(13) y Eckardt (11) presentan resultados opuestos,
En efecto, este ultimo autor evalué 212 pacientes
con seguimiento de 40+50 meses. De éstos, 186 g
evaluaron con estimulacién eléctrica programada y
en 93 (50%) se indujo TV/FV, induccién que fue
mayor en los sintomdticos (63%) que en los
asintomadticos (39%; p < 0,001). Sélo 9 pacientes (4
con antecedentes de MS, 4 con sincope y 1 asinto-
matico) presentaron eventos arritmicos en el segui-
miento, lo cual otorga al método un valor predictivo
positivo de sélo el 5,4%, un valor predictivo negati-
vo del 95,7% con baja sensibilidad y especificidad
(55,6 y 50,3%, respectivamente). De acuerdo con
estos valores, el método muestra poca exactitud en
la prediccion de eventos futuros.

SEGUIMIENTO Y ESTRATIFICACION DE RIESGO

ECG tipo 1 después de Clase |
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["lg. 1. Andlisis de Kaplan-Meier de los eventos arritmicos du-
rante el seguimiento de acuerdo con el patron electrocandiogni-

fico, espontineo versus inducido por drogas. (Reproducido de
Echardt, et al. Circulation 2005;111:261.)
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\W,mda observé que los pacientes que inicialmente
ybian presentado una MS abortada tenfan el mayor
Jesgo de recurrencia (69% a 54254 meses de segui-
qsiento), los pacientes con sfncope y alteraciones es-
pontdneas tipo I en el ECG presentaron una recu-
soncia del 19% (a 26+ 36 meses) y los asintométicos
na tasa del 8%, con la aclaracién de que, en estos
Juimos, los que presentaron el supradesnivel después
s la administracién de un bloqueante sédico tenfan
+esg0 minimo o ausente.

En el estudio de Eckardt (11) con seguimiento a
#+50 meses, los datos difieren notoriamente, 4 de
4 pacientes posresucitados (17%), 4 de 65 (6%) con
sncope y 1 de 123 asintomaticos (0,8%) presentaron
sntomas, tal como puede observarse en la Figura 2.
£n ol estudio de Priori, con 3338 meses de segui-
mento, s6lo 5 de 60 (8%) presentaron recurrencia,
:‘ldos ellos con historia previa de MS abortada (5 de
1Tcon antgcedentes de MS, 29%). Trece pacientes pre-
seataron sincopes y 30 fueron asintomaticos; ninguno
& estos presenté recurrencia.

'_miscti: t(i:ftzrer;cias imprgsionan secundar:ias a las di-
éam'a ~ 12 re las poblac10ne§. La evolucién mas ne-
o - iS r;aglentes .del reg15‘tro de Brugada indica
:nr incidenc?: (lindo pac1enFes mAs graves, que hay ma-
t e hg fos.resuc@a:dos ¥ un niimero de asin-
S e lSdOI‘lI%)I fanphar de MS (72%) més alto
S ot g1stro de Priori (20%) o en el estudio de Ec-
0), por lo que los datos del registro de Bru-
2da no deberfan extrapolarse a la poblacién general y
iiereespltados deberfan considerarse con cautela.
?Tesenctlae;lots?:zte, Belhgssen y go!al_)oradores (14)
S i arritmixperlencla con quinidina en la supre-
as en pacientes con sindrome de

Pacientes asmtométicos%p:o'ooza

Pacientes con sincope
p=0,0006

/

Pacientes con muerte
subita

Libres de MS o Fv
®

p=0,0039

15 v v
0 12 24 36 48 60
Meses de seguimiento

" de pacientes

“Moméaticos 123 108 73 43 19 6
Ope 65 51 a1 27 19 9
4 22 18 18 16 13

P" 2. Andlisis de Kaplan-Meier de los evenlos arrthui(w
f“’ﬂntle el geguimiento de acuerdo con la presentacidn clini-
\ Reproducido de Eckardt, et al, Circulation 2005,111:261.)

Brugada y tal vez esto puede ser una alternativa al
implante del CDI en un porcentaje importante de
pacientes.

CONCLUSIONES

A la luz de estos resultados, las conclusiones presen-
tadas por Brugada y colaboradores no pueden gene-
ralizarse ni deberfa adoptarse una conducta terapéu-
tica sobre la base exclusivamente de los resultados de
su seguimiento por el sesgo metodolégico de su estu-
dio y las diferencias significativas existentes con los
otros seguimientos, que refuerza atin més la posicién
de Priori y colaboradores. Las sugerencias actuales
para el tratamiento son las siguientes:

- Pacientes con sindrome de Brugada tipo I, espon-
tdneo o inducido luego de la administracién de
bloqueantes sédicos y antecedentes de MS aborta-
da tienen indicacién de un CDI.

- Pacientes con sindrome de Brugada tipo I espon-
tdneo y sincope de causa desconocida, luego de una
evaluacién completa, tienen indicacién de un CDI
aunque el nivel de evidencia no sea similar a los
posresucitados.

. Pacientes con sindrome de Brugada tipo I eviden-
ciado por drogas y sincope de causa desconocida,
luego de evaluacién completa, tienen indicacién de
un CDI aunque el nivel de evidencia sea Ila y esta
terapéutica deba confirmarse con un nimero ma-
yor de pacientes y un seguimiento mas prolongado.

- Los pacientes asintomdticos, con sindrome de
Brugada espont4neo o inducido, con antecedentes
familiares o sin ellos, deben tener un seguimiento
cuidadoso pero, por su baja incidencia de eventos
arritmicos en el seguimiento, no requieren un CDI.
La decisién terapéutica en estos pacientes debe to-
marse en forma independiente del resultado del
estudio electrofisiologico.

En sintesis, no hay discordancias en los posre-

sucitados; en los pacientes con antecedentes de sinco-
be, 122 didas estan dadas por las limitaciones de los
witos evshidios y frente a esta situacion, se sugie-

1 dej ODI: finddmente, la postura ante los
iaesten discordancia, en donde solo

o, corahoraderes demuestran un riesgo

et t voenando todos los otros autores lo des-

For 1o gue tegamos a la pregunta \\l'\glll.ll do esta
controverata: dTodo pactente con sindrome de
Bragada debe recibiv un CDI? La respuesta, sin lu-
por a dudas, es no

Fuatudios prospectivos, con un numero mayor
do puciontes, con eriterios de inclusidn estrictos que
oxcluyan (0 al menos disminuyan) la posibilidad de
gesgos metodologicos y lautilizacion de métodos diag-
nésticos no invasivos que permitan una mejor es-
(ratificacion do riesgo y seguimientos prolongados,
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nos brindardn en un futuro nociones mas certeras
de la evolucion de esta enfermedad y un tratamien-

to racional.

Para finalizar, como dirfa Bertolasi, mi maestro,
“ps obvio, los que estdn peor son los mds graves”. Y yo
adhiero a su extraordinaria vision clinica.
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REPLICA DEL AGONISTA

Es sorprendente e6mo en la exposicién so realizan es-
fuerzos titéinicos por minimizar los riesgos de eventos
arrftmicos en esta poblacién, En mi opinidn, el proble-
ma parece ser de mayores dimensiones y subdingnos-
ticado y adquiere mayor impacto sl se considera que
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los “eventos arrftmicos” pueden implicar muerte g,
bita en pacientes jévenes “con corazén sano”,

Las conclusiones sentencian que “los sujetq,
asintomiticos no requieren CDI”. No hay informacigp,
con nivel de evidencia que lo sustente, tampoco en ¢
Segundo Consenso dependiendo del resultado dg
estudio electrofisiolégico. En el contexto de la cap.
diopatfa coronaria, écuéntos estudios no aleatori.
zados y aleatorizados prospectivos fueron necesarigg
para llegar a conclusiones tan determinantes? De.
berfamos ser més cuidadosos al realizar tales afirmg.
ciones, debido a que la poblacién referida: 1) es poco
frecuente y cuyo diagnéstico y reconocimiento adn
estd en debate, 2) toda la informacién disponible pro-
viene de series con poblaciones no homogéneas, fun.
damentalmente por los criterios diagnésticos y con
seguimientos no comparables, 3) existe una “notable
e inexplicable diferencia” entre los autores en cuanto
a la identificacién de los factores y predictores de ries-
go, sobrevida y estrategias de tratamiento.

Entonces me pregunto, ¢los sujetos presentados
en la serie de Brugada, que es la mds numerosa, son
tan diferentes de los presentados por Eckardt?

Advierto cierta miopia en el enfoque del problema
en la controversia que conlleva a sentenciar desespe-
radamente que los sujetos asintométicos “no requie-
ren CDI”, como también a desestimar el papel del es-
tudio electrofisiolégico, el cual ademés de mostrar un
valor destacado en las series de los hermanos Brugada
estd claramente aceptado en el Segundo Consenso. La
misma miopia impide ver la probleméatica més alld de
los discutibles y controversiales resultados disponibles.
El sindrome tiene un sustrato genético y, como se
menciond, parece que hay més de 80 mutaciones reco-
nocidas. Por esta razén, el eje del conflicto no deberia
pasar solamente por la presentacién clinica de un pa.
ciente determinado. Estimo que la carga genética y su
expresién fenotipica podrian ser la variable con mga.
yor sensibilidad y especificidad para identificar suje-
tos con mayor riesgo y los candidatos a un CDI. Egtq
tecnologfa atin no estéd disponible para uso Corriene.
Hasta que ello ocurra pues, entiendo quc debemos
aprender a utilizar e interpretar todos los ' itodos v
las experiencias disponibles y que han sic: valorjzq.
das o desestimadas en ambas presentacicr s, Db
mos ser inteligentes y flexibles en nuestro peucamijenyg
para adoptar la conducta que consideremos s apro-
piada para cada individuo.

Ademds, no deberfamos descartar la pa ticipacion
del paciente y su familia en los casos asintomadticos
de dingnéstico fortuito en la decisién final, S¢ gepe.
rfa informar sobre riesgos y posibilidades de eventos
en los préximos afios. Y esto es todo lo contrarig g 1o
que mi adversario propone, “Los sujetos asintomg.
ticos no requieren CDI”, a lo que yo le agregaria:
“Tengamos una buena péliza de seguro para )os pa-
clontes que no les va tan bien con dicha postura®.

Dr. Rafael Rabinovich
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dn
» treat or not to treat, that is the question”. Esta

z seada expresion shakesperiana traduce el dile-

M.\hm en los pacientes con sindrome de Brugada.
shslante, el Dr. Rabinovich, a quien por respeto y

.o nunca podria llamar mi adversario, toma la opi-

n hmucta de los hermanos Brugada que sugieren

_1ados los pacientes deben ser tratados con un CDI.
# -»‘\n ésta basada en un estudio aislado, realizado
. un soguimiento personal dificultado por la gran
__;dad de pacientes derivados por otros profesiona-
. =0 reproducible por otros grupos, con la inclusién
_ sacientes mds graves y con mayores antecedentes
_.hares de muerte que las otras series, lo cual ge-
- un sesgo metodoldgico imposible de negar.
£uta teoria de Brugada dice, entre otras, dos cosas
. ni siquiera el Segundo Consenso, en el que partici-
_on activamente los hermanos Brugada, sostiene:
. =tudio electrofisiolégico sirve para estratificar el
g0 de muerte y que todos los pacientes, incluso los
sntométicos, deben recibir un CDI.

Como muy bien dice el Dr. Rabinovich, estuve an-
=0 de presentar los resultados de Priori para mos-
o una vision diferente de la enfermedad. De Priori,
i« Eckardt y del Segundo Consenso donde disienten
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totalmente de la postura de los hermanos Brugada
En efecto, Priori y Eckardt demuestran que el estu-
dio electrofisiologico no es predictor de riesgo y que
los asintométicos tienen un riesgo de muerte bajo
por lo que no deberian tratarse. El Consenso es mas
condescendiente con la realizacion del estudio s6lo
en asintomélicos, aunque determina un protocolo ha-
bitual (poco agresivo) y reconoce que la induccion de
arritmias desde el TSVD no tiene valor predictivo, lo
cual el agonista no especifics. También separa a los
espontdneos de los inducidos (mejor prondstico) y re-
conoce que ciertos asintomdticos deberian tener un
seguimiento cuidadoso, pero no tratados con CDI

En sintesis, me parece que no deberiamos trans-
formar la opinién personal de unos genios, como los
hermanos Brugada, en un dogma terapéutico y cerrar
los ojos a la realidad que muestran otros investigado-
res: el supradesnivel del ST en V1 y V2 por si solo no
puede ser la indicacion del implante de un CDI.

No hay ganadores ni perdedores en una controver-
sia, s6lo posiciones opuestas (y obligadas por la situa-
cién) que permitirian a nuestros colegas evaluar las
opiniones para facilitarles su decision frente a este tipo
de pacientes.

Dr. Sergio Dubner
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