
Posible primera conexión entre la 
teoría de Marcelo Elizari de la 

cresta neural en el síndrome de 
Brugada - 2019 
Dr. Andrés R. Pérez Riera


Hace unos 12 años nuestro genial colega y académico Marcelo Victor Elizari 
principal discípulo vivo de la escuela de Rosenbaum postuló una tercera 
hipótesis al mecanismo fisiopatológico del síndrome de Brugada (1) 
Hasta ese momento apenas dos teorías hacían el contrapunto: mecanismo 
de despolarización versus repolarización apoyados por grandes 
formadores de opinión con argumentos fuertes de los dos lados.  Ocurre que 
leyendo este manuscrito de “Nature comunication” de fin de 2018 escrito por 
investigadores Ingleses y alemanes  (2)    acabo de percibir que se encaja 
perfectamente con la teoría de la migración de la cresta neural del Maestro 
Elizari porque el control de esta migración depende o está regulado por la 
conexina 43 (Cx43) justamente aquella que tiene afectada su expresión el el tracto 
de salida del VD!!!!!! como lo ha demostrado en 2015 el electrofisiólogo tailandés 
Nademanee  (3)
Estos autores no percibieron el link entre la hipótesis de Elizari y lo que ellos 
observaron, pero para mí desvenda todo. 
El trabajo de Nature lo considero extraordinario y está free en el Pubmed   
Pienso que Marcelo debería escribir una carta a Nature o mejor al 
Department of Cell and Developmental Biology, University College London, 
Gower Street, London, WC1E 6BT, UK. r.mayor@ucl.ac.uk  mostrando el 
posible link con la teoría que él presentó en 2007

Me gustaria escuchar la opinión de Pedro porque él acaba de escribir sobre 
el tema donde muestra las 3 teorías.
Otra cosa, la teoría de Elizari viene al encuentro de la teoría de 
despolarización En otras palabras ambas teorías no se contraponen apenas 
lo que Elizari postuló viene al encuentro del déficit de conexina 43 
encontrado en el RVOT que afecta la velocidad de condución que nosotros 
demostramos usando el Vectocardiograma.
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