El manejo del paciente
asintomatico con patron Brugada
tipo 1 espontaneo: Un verdadero
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Este tema es polémico. Los individuos asintoméaticos portadores del patron Brugada ECG tipo 1
espontaneo inicialmente fueron considerados que tenian un alto riesgo de muerte cardiaca stbita
(MCS).

Brugada y cols. (Brugada J 2002) informaron inicialmente que el 8% de los sujetos asintomaticos
con el fenotipo Brugada tipo 1 tuvieron el primer evento arritmico durante un periodo de
seguimiento (27 + 29 meses), con una tasa de eventos potencialmente mortales del 3.5% por afio.
No obstante, estudios mas recientes han demostrado que este subgrupo de pacientes tiene un riesgo
muy bajo (Probst 2010). Consecuentemente, la estratificacion del riesgo y el mejor enfoque de
tratamiento de los sujetos asintomaticos con patron ECG Brugada tipo 1 aun es controvertida.

Letsas et al. estudié individuos asintomaticos con fenotipo ECG tipo 1 espontaneo o inducido por
farmacos y verifico un curso benigno durante un seguimiento muy largo plazo.

Pedro Brugada y col. han demostrado mas tarde que el 6% de los pacientes asintomaticos
presentaban un evento maligno durante el seguimiento (42 + 42 meses), lo que corresponde a una
tasa de eventos del 1,7% por afio (Brugada P 2005).

Delise et al. (Delise 2011) informaron que ocurrieron eventos arritmicos importantes en el 2.8% de
los sujetos asintomaticos durante un periodo de seguimiento medio de 40 meses, Estos eventos
ponen en peligro la vida con una tasa de 0.8% por afio.

Priori et al (Priori S 2013) informaron una incidencia anual de eventos arritmicos en individuos
asintomaticos del 0,4% por afio.

Eckardt et al. (Eckardt 2005) demostraron que solo el 0,8% de los pacientes asintomaticos con
patrén Brugada tipol presentaron una MCS o FV documentada durante un periodo de seguimiento
de 40 + 50 meses, lo que corresponde a una tasa de eventos del 0.24% por afio.

En 3 estudios japoneses, la incidencia anual de MSC en individuos previamente asintomaticos con
fenotipo Brugada tipo 1 ECG fue de apenas 0,4% a 0,5% (Atarashi 2003; Hong 2004; Yokokawa
2007).

La incidencia anual de eventos arritmicos en individuos asintomaticos en un registro italiano fue
muy baja (0,48%) (Giustetto 2009).

Champagne et al. en un estudio, no observaron eventos malignos en una poblacién de BrS
asintomatica durante un seguimiento medio de 36 + 18 meses (Champagne 2007).

En el registro FINGER, la incidencia de eventos arritmicos ventriculares en individuos
asintomaticos fue de 0.5% por afio. En una subpoblacion de este registro con el periodo de
seguimiento promedio mas largo publicado hasta ahora (66 meses), el 4,5% de los individuos



asintomaticos experiment6 un evento arritmico, que corresponde a una tasa anual de eventos del
0,8% (Probst 2010).

Taquiarritmias auriculares, principalmente la fibrilacion auricular, se observan con frecuencia en
BrS. Letsas et al. (Letsas 2009) demostraron una alta incidencia de arritmias auriculares en
individuos asintomaticos con un patrén de ECG tipo 1 de BrS (21.2%). En esta cohorte, ninguno de
ellos reporto episodios sincopales.

Existen evidencias conflictivas sobre el valor pronéstico del estudio electrofisiolégico (EPS) en
sujetos asintomaticos con BrS. Brugada et al (Brugada P 2005) han demostrado que el EPS posee
un alto valor predictivo negativo (99%) como herramienta de estratificacién del riesgo. Otros
investigadores, incluidos 2 metaanalisis, contestan el valor del EPS en la estratificacion del riesgo
(Probst 2010; Delise 2011; Paul 2007; Gehi 2006). En la serie Letsas, el EPS indujo TV/FV en el
56,3% de los sujetos asintomaticos. Ninguno de ellos tuvo sincope o evento arritmico ventricular
durante el seguimiento. Sin embargo, esta heterogeneidad con respecto al uso de EPS en la
estratificacion del riesgo puede estar relacionada con diferencias metodolégicas en los protocolos de
estimulacion y / o criterios de positividad empleados.

El tnico tratamiento eficaz en la prevencion de la MCS asociado con BrS es la implantacion de CDI
(Benito 2008; Antzelevitch 2005). Sin embargo, la prevencion primaria para individuos
asintomaticos sigue siendo un tema polémico.

Las recomendaciones de la segunda conferencia de consenso sobre BrS, indican que los individuos
asintomaticos con patréon de ECG de tipo 1 espontaneo o individuos asintomaticos con un patrén de
ECG de tipo 1 inducido por medicamentos asociados a un un histérico familiar de MCS deben
someterse a EPS para guiar la seleccion de pacientes para la implantaciéon de CDI (Antzelevitch
2005). Este enfoque puede llevar a un gran numero de EPS, lo que a su vez conduce a un alto
nimero de complicaciones relacionadas al implante del CDI (Sacher 2006; Sarkozy 2007). En una
gran poblacion de pacientes portadores de BrS, Sacher et al. (Sacher 2006) han demostrado una
baja incidencia de eventos arritmicos ventriculares en individuos asintomaticos (4%) durante un
seguimiento medio de 31 meses, ademas de un riesgo significativo de complicaciones relacionadas
con el dispositivo (31%), principalmente choques inapropiados.

Letsas y col. piensan que los individuos asintomaticos con fenotipo ECG tipo 1 espontaneo o
inducido por farmacos de BrS muestran un curso clinico benigno durante el seguimiento a largo
plazo (Letsas 2011).

Los pacientes con electrocardiograma tipo 1 de Brugada (ECG tipo 1 de Br) que no fueron
implantados con un CDI en prevencion primaria o secundaria constituyen una poblacién muy
grande cuyo resultado es poco conocido.

Recientemente Delise y col (Delise P 2018) condujeron el primer estudio en una gran poblacion de
pacientes portadores del patron electrocardiografico tipo 1 en los cuales no se habia implantado un
CDI. Los autores constataron que este universo constituye una poblacién heterogénea: la mayoria
de ellos en teoria tienen un bajo riesgo, algunos rechazaron la implantacion del CDI, incluso cuando
los médicos lo sugirieron. El riesgo de MCS en estos pacientes fue de apenas 0.22% por afio, en la
poblacion total, y de 0.38 y 0.06% por afio en aquellos con el patron Brugada tipo 1 espontaneo e
inducido por farmacos respectivamente. L.os pacientes con riesgo de MCS tienen mas de un factor
de riesgo: Patron electrocardiografico tipo 1 espontaneo, MS en familiar de primer grado o sincope:
1.74 frente a 0.95 (P = 0.026). (Delise P 2018)

Por lo tanto, en estos casos lo mejor parece ser apenas:
1. Extremo cuidado con cuadro febriles
2. Evitar comidas copiosas

3. Evitar uso de farmacos con potencial de desencadenar eventos; ejemplos:



Anestesia y analgesia

* Bupivacaina bloqueo de canal de sodio

* Bloqueo de los canales de sodio de la lidocaina.

* Bloqueo de los canales de calcio tipo ketamina L

* Cocaina. Bloqueo de los canales de sodio

* Propofol Canal de sodio y bloqueo del canal de calcio tipo L
* Tramadol Bloqueo de canales de sodio.
Antiarritmicos

* Ajmalina Bloqueo de canales de sodio

* Cibenzolina Bloqueo de canales de sodio

* Disopiramida Bloqueo de canales de sodio.

* Flecainida Bloqueo de canales de sodio.

* Lidocaina Bloqueo de canales de sodio.

* Pilsicainida Bloqueo de canales de sodio.

* Procainamida Bloqueo de canales de sodio.

* Propanolol Beta Bloqueo

* Propafenona Bloqueo de canales de sodio.

* Verapamilo bloqueo de canales de calcio

* Vernakalant Bloqueo del canal de sodio
Psicotrépicos

* Amitriptilina Bloqueo de canales de sodio

* Bupropion Reduccién del acoplamiento intercelular cardiaco
* Carbamazepina Bloqueo de canales de sodio.

* Clothiapine Bloqueo de canales de sodio, posible inducido por fiebre
* Clomipramina Bloqueo de canales de sodio

* Cyamemazine Bloqueo de canales de sodio

* Desipramina Bloqueo Bloqueo de canales de sodio
* Dosulepina Bloqueo de canales de sodio.

* Bloqueo de los canales de sodio de Doxepin

* Fluoxetina Bloqueo de los canales de sodio.

* Fluvoxamina Bloqueo de canales de sodio.

* Imipramina Bloqueo De Canales De Sodio

* Lamotrigina Bloqueo De Canal De Sodio

* Bloqueo de canales de sodio y litio.



* Loxapina Bloqueo de los canales de sodio y calcio.

* Maprotilina Sodio y bloqueo de los canales de calcio.

* Nortriptilina Bloqueo de canales de sodio

* Oxcarbazepina Bloqueo de canales de sodio.

* Paroxetina Bloqueo de canales de sodio.

* Perifenazina Bloqueo de canales de sodio

* Fenitoina Bloqueo de canales de sodio.

* Tioridazina Bloqueo de canales de calcio.

* Trifluoperazina Bloqueo de canales de sodio.

Otras drogas y sustancias

* Acetilcolina colinérgica / vagoténica

* Alcohol Bloqueo de canales de calcio, posible colinérgico.
* Cannabis Bloqueo de canales de sodio, posible colinérgico.
* Cocaina sédica Bloqueo de los canales de.

* Dimenhidrinato desconocido, posible bloqueo del canal de sodio
* Difenhidramina Bloqueo de canales de sodio

* Edrofonio Colinérgico / Vagoténico

* Ergonovino Colinérgico / Vagotonico

* Fexofenadina Bloqueo de canales de sodio.

* Glucosa desconocida

* Heroina desconocida, posiblemente debido al consumo de alcohol.
* Indonamida hiponatremia

* Insulina desconocida

* Agonista alfa de la metoxamina

* Metoclopramida Bloqueo de canales de sodio.

* Terfenadina Bloqueo de canales de sodio.

1.https://www.brugadadrugs.org
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