¢ Es hora de cambiar las pautas
de las guias en el sindrome de

Brugada?
Dr. Andrés R. Pérez Riera

Pappone y col. (Pappone C, 2018) informaron sobre la relacion existente
entre la induccion de TV sostenida o FV y la presencia y extension de los
disturbios en la conduccidén / sustrato en 191 pacientes con un patrén
electrocardiografico Brugada tipo I espontaneo o inducido por farmacos.
Este protocolo consistido en una estimulacion programada inicial, seguida
de un mapeo combinado epicardico y endocardico del VD, seguido de
realizacion de una ablacion. La presentacion clinica fue paro cardiaco o
sincope inexplicable en 88 pacientes y los 103 pacientes restantes eran
asintomaticos. Al inicio del estudio, el 56% de los pacientes tenian TV /
FV inducible. Después de ajmalina, 100% fueron inducibles. Durante el
mapeo, se calcularon tanto la duracion de los potenciales anormalmente
prolongados y fraccionados como el drea que abarcaba estos potenciales
(area del sustrato). Al inicio del estudio, el area del sustrato epicardico en
la pared libre del VD fue significativamente mayor en pacientes con TV /
FV inducible (8 cm? frente a 1 cm?). Después de la ajmalina, tanto el area
del sustrato como la duracion de los potenciales anormales aumentaron
correspondientemente. La frecuencia de un patron de ECG tipo I también
aumento a medida que crecid el tamafio del area anormal del sustrato. Se
identificd un area de sustrato anormal de 4 cm? como el punto de corte
Optimo para predecir la inducibilidad, con valores predictivos positivos y
negativos altos. Ademads, en un analisis multivariable que incorpora otra
informacion clinica (edad, sexo, mutaciones SCNSA, presentacion clinica
y patron de ECG espontaneo), el area del sustrato anormal fue el Gnico
predictor independiente de inducibilidad. Ademas, la frecuencia de un
patron de ECG tipo I y la duracion del electrograma anormal mas largo
también aumentaron a medida que aumentaba el tamano del area del
sustrato. El objetivo de la ablacion fue eliminar todos los electrogramas
epicardicos anormales, lo que resultd en la eliminacion del patron de ECG
tipo I tanto al inicio como después de la ajmalina. Los pacientes se
volvieron no inducibles con este enfoque. Este punto final se logr6é con una



mediana de 18 minutos de ablacidn por radiofrecuencia epicardica. Lo
sorprendente de estos datos es que, por primera vez, se demostré que el
sustrato y la vulnerabilidad a las arritmias ventriculares inducibles son
dinamicas e interrelacionadas. Cabe especular que los cambios provocados
por el bloqueo adicional de los canales de sodio en el laboratorio con
ajmalina pueden reflejar los cambios espontaneos bien documentados en el
patron de ECG y la vulnerabilidad a las arritmias espontaneas. Sin
embargo, los mecanismos no estan claros y la vulnerabilidad Gnica del VD
epicardico a estos fendmenos dinamicos continua no explicada. Aunque
de considerable interés mecanicista, nos preguntamos:

(Estas observaciones deberian cambiar nuestra practica clinica o las
pautas actuales sobre el papel de la estimulacion programada o la ablacion
de TV en el tratamiento de pacientes con sindrome de Brugada?

Primero, todos los pacientes eran parte de un protocolo de investigacion.
Menos de la mitad de los pacientes del estudio tenian sincope inexplicable
o paro cardiaco previo, y la mayoria no tenia un ECG espontaneo de tipo I.
El estudio deja claro que, con suficiente bloqueo de los canales de sodio, la
inducibilidad de la TV / FV puede llevarse a niveles muy altos. Sin
embargo, Viskin y Tadros han planteado inquietudes con respecto a la
especificidad de una respuesta positiva de ajmalina (Viskin S, 2015)
(Tadros R, 2017). La naturaleza dinamica de este sustrato ayuda a explicar
la escasa reproducibilidad diaria de la estimulacidon eléctrica programada
informada previamente con protocolos menos agresivos (Priori SG, 2012.).
Papone y col. no proporcionan datos de seguimiento que sugieran que el
enfoque de los autores mejora la prediccion de eventos cardiacos a largo
plazo. Dada la inclusiébn de una porcidn sustancial de pacientes que
parecen estar en bajo riesgo por los datos disponibles actualmente, se
desconoce el beneficio clinico potencial para muchos de los pacientes que
participan en este estudio. Con respecto a la ablacion de TV para el control
de la arritmia, las pautas actuales estan de acuerdo en que el procedimiento
debe indicarse para pacientes con tormentas arritmicas o choques repetidos
de un DAI ya implantado, aunque la clase de esta indicacion varia de I
(Al-Khatib SM, 2017) a IIb (Priori SG, 2013.). En el informe actual, no
esta claro cuantos pacientes (probablemente una minoria) cumplieron con
esta indicacidon, porque todos se sometieron a la ablacion de TV. En
ausencia de un seguimiento a largo plazo, podemos sacar pocas
conclusiones con respecto a la efectividad del procedimiento. En ausencia
de aleatorizacion y un grupo de control, tampoco podemos sacar
conclusiones sobre si este procedimiento disminuira significativamente el
numero subsiguiente de terapias de DAI en pacientes sometidos a ablacion



"profilactica". Los investigadores disefiaron un protocolo sistematico y
agresivo que parece ser seguro y no oneroso. Sin embargo, los
bloqueadores de los canales de sodio intravenosos de accion corta no estan
disponibles universalmente para uso clinico, y la superioridad del enfoque
de los autores sobre los protocolos previamente informados aiun no se ha
establecido. Pappone y col. (. Pappone C,.) Proporcionan pruebas
contundentes de que la capacidad de inducir TV / FV en pacientes con
Brugada es un proceso dinamico, relacionado con el tamafio y la extension
de las anormalidades del sustrato en el epicardico del VD. Demuestran
claramente que el estrés farmacoldgico con ajmalina aumenta la extension
de las anormalidades del sustrato y la probabilidad de arritmias
ventriculares inducibles. Actualmente se desconoce si este enfoque
mejorara los resultados a largo plazo en pacientes con sindrome de
Brugada, o simplemente aumentara el nimero de pacientes expuestos a
intervenciones innecesarias. Todavia no es hora de cambiar las pautas.
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