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RESUMO
A síndrome de Brugada (SB) é uma das canalopatias mais comuns, com prevalência 
mundial de 0,05%. Estima-se que seja responsável por 4% de todas as mortes 
súbitas cardíacas, sendo a maioria dos pacientes diagnosticada somente após o 
evento arrítmico. Analisando o eletrocardiograma (ECG), podemos encontrar o padrão 
tipo I, caracterizado por elevação do segmento ST ≥ 2 mm morfologia tipo côncavo 
em derivações precordiais direitas seguido por onda T negativa e o padrão tipo II, 
definido por elevação do segmento ST em sela ≥ 2 mm seguido de onda T positiva 
ou bifásica. Estes padrões podem estar presentes de forma contínua, intermitente ou 
mesmo oculta, quando evidenciados somente através de teste provocativo. Estudos 
recentes demonstram que, mesmo em pacientes assintomáticos, as taxas de eventos 
arrítmicos variam de 0,5 – 1% ao ano, o que torna desafiador e controverso identificar 
entre esses indivíduos quais teriam risco aumentado de arritmias ventriculares e que, 
por consequência, potencialmente se beneficiariam do cardioversor-desfibrilador 
implantável. Nesse contexto, o teste ergométrico, útil na definição diagnóstica 
de pacientes com padrão eletrocardiográfico intermitente ou mesmo oculto, vem 
mostrando ter alguma relevância na estratificação prognóstica. Abaixo, é relatado um 
caso de paciente oligossintomático, sabidamente portador de padrão de Brugada tipo 
I intermitente, que buscou nosso serviço para realizar teste ergométrico. O paciente 
apresentava ECG de repouso com padrão de repolarização precoce, sem outras 
alterações relevantes, evoluindo com padrão de Brugada tipo I clássico notadamente 
na fase de recuperação. Após descrição do caso, foram feitas considerações acerca 
da relevância do achado e possíveis implicações clínicas. 
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ABSTRACT
Brugada syndrome (BS) is one of the most common channelopathies, with a worldwide 
prevalence of 0.05%. It is estimated that it accounts for 4% of all cardiac sudden deaths 
and most patients are diagnosed only after the arrhythmic event. It is possible to find 
the Type I pattern by evaluating the electrocardiogram (EKG), characterized by an 
elevation of  ≥ 2mm in the concave ST segment morphology in right precordial leads, 
followed by a negative T wave and the Type II pattern, defined by an elevation of ≥ 
2mm in the ST segment morphology with a saddle shape followed by a positive or 
biphasic T wave. Recent studies demonstrate that, even in asymptomatic patients, the 
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INTRODUÇÃO 

A síndrome de Brugada (SB) é uma canalopatia de 
origem autossômica dominante que determina padrão 
eletrocardiográfico característico e aumento do risco de 
taquicardia/fibrilação ventricular, na ausência de cardiopatia 
estrutural.1 É uma das canalopatias mais comuns, com 
uma prevalência mundial de 0,05%.2 Estima-se que seja 
responsável por  4% de todas as mortes cardíacas repentinas, 
sendo a maioria dos pacientes diagnosticada somente após 
o evento arrítmico.3 É mais prevalente em indivíduos do sexo 
masculino,de descendência japonesa e do sudeste asiático.4

Eletrocardiograficamente, podemos encontrar o padrão 
tipo I, caracterizado por elevação do segmento ST igual 
ou superior a 2 mm, com morfologia do tipo côncavo em 
derivações precordiais direitas, seguido de onda T negativa. 
O padrão tipo I, espontâneo ou induzido por drogas, é o único 
a definir o diagnóstico de SB quando associado a sintoma. 
O padrão tipo II é definido com uma elevação do segmento 

ST em sela igual ou superior a 2 mm seguida de uma onda 
T positiva ou bifásica.  Este padrão somente apresenta valor 
diagnóstico quando há alternância com padrão tipo I, seja 
de forma espontânea ou via teste farmacológico com drogas 
bloqueadoras dos canais de sódio. Classificações mais 
antigas citam ainda o tipo III, caracterizado por elevação do 
segmento ST em sela ou tipo côncavo inferior a 1 mm (figura 1).5 

Todos os padrões de Brugada podem estar presentes de 
forma contínua, intermitente ou mesmo oculta, quando 
evidenciados somente através de teste provocativo. 
A sensibilidade do teste farmacológico provocativo pode 
variar, dependendo do bloqueador do canal de sódio utilizado, 
da posição do eletrodo do eletrocardiograma (ECG), do tipo 
e da gravidade da mutação, do tônus autonômico basal e 
dos polimorfismos genéticos.6

Nos pacientes assintomáticos, evidenciou-se taxas inferiores 
de eventos de fibrilação ventricular, especialmente em doentes 
sem arritmia documentada. Estudos recentes demonstraram 
que as taxas de evento arrítmico foram de 0,5% a 1% ao 

ano nos assintomáticos e 0,6% 
a 3,4% por ano em doentes com 
síncope.7,8 No estudo FINGER, 
nos quais 64% dos pacientes 
eram assintomáticos,  avaliou-se 
o papel de seis fatores de risco na 
predição de eventos arrítmicos 
ventriculares: síncope, ECG tipo 
I espontâneo, sexo masculino, 
história familiar de morte súbita 
(MS) cardíaca, indução de taqui-
arritmias ventriculares durante 
estudo eletrofisiológico e presença 

arrhythmic events rate rage from 0.5 – 1% per year, which makes it challenging and 
controversial to identify which individuals among those would have a greater chance 
to present ventricular arrhythmia, and consequently would benefit from the implantable 
defibrillator. In this context, the stress test, useful in diagnostic definition of patients with 
intermittent or even occult electrocardiographic pattern, has been shown to have some 
relevance in prognostic stratification. Below, a case of an oligosymptomatic patient 
known to have the intermittent Brugada Type I pattern, and who sought our service 
to perform a exercise stress test is reported. The patient presented a resting ECG 
with precocious repolarization patterns, without any other relevant alterations, evolving 
to a classic Brugada type I during the recovering stage. After the case description, 
considerations regarding the relevance of the finding and possible clinical implications 
were made.
Keywords: Prognosis; Brugada Syndrome; Exercise Test .

Figura 1. Os dois padrões eletrocardiográficos da SB (A: Tipo I; B: Tipo II).10



84 Revista do DERC  |  2019  |  Volume 25  |  Nº 3

de mutação SCN5A.7 Síncope e o padrão de ECG tipo I 
espontâneo foram os únicos preditores significativos. 

A implantação de um cardiodesfibrilador implantável (CDI) 
é a terapia recomendada nos sobreviventes de parada 
cardíaca. Entretanto, definir na prevenção primária os 
pacientes com risco aumentado de arritmias ventriculares 
e que potencialmente se beneficiariam do CDI permanece 
tema desafiador e controverso.9 Nesse contexto, o teste 
de esforço (TE), sabidamente útil na definição diagnóstica 
de pacientes com padrão eletrocardiográfico intermitente 
ou mesmo oculto vem mostrando ter alguma relevância na 
estratificação prognóstica desses doentes. 

Relatamos abaixo o caso de um paciente com ECG inicial 
não característico de SB que evoluiu para clássico padrão de 
Brugada tipo I durante o TE. 

 

DESCRIÇÃO DO CASO

JEA, 38 anos, masculino, diagnosticado como portador 
de ECG com padrão de Brugada em 2014, procurou 
atendimento médico com queixa de palpitações e tontura. 
Negava síncope e história familiar de MS na família.  
Apresentava padrão eletrocardiográfico de Brugada tipo I 
espontâneo e intermitente, constatado pelo médio assistente. 
O ecocardiograma não evidenciava anormalidades. O Holter 

Figura 2. Eletrocardiograma em repouso em doze derivações.

de 24 horas revelava apenas um episódio de extrassístoles 
supraventriculares pareadas. Realizado estudo eletro-
fisiológico que não evidenciou arritmias pelo protocolo de 
estimulação atrial e ventricular. Seguindo a investigação, foi 
solicitado um TE.

O TE foi realizado em esteira ergométrica sob protocolo 
de Bruce e limitado por exaustão. Em ECG de repouso, 
apresentava distúrbio de condução pelo ramo direito e 
elevação do ponto J sugestiva de repolarização precoce 
(figura 2). No pico do esforço, observou-se mudança na 
morfologia do supradesnivelamento do segmento ST, com 
maior elevação do ponto J e padrão côncavo em V1 e V2, 
seguido por onda T negativa. No segundo minuto pós-esforço, 
constatou-se maior expressão do padrão de Brugada tipo 
I, destacando-se supradesnivelamento adicional do ponto 
J, com posterior resolução até o sexto minuto (figura 3). O 
paciente permaneceu assintomático e sem arritmias durante 
o exame. A curva pressórica foi normal e o gasto energético 
estimado foi de 11 MET.

DISCUSSÃO

Aproximadamente 51% dos pacientes com SB se apresentam 
com ECG flutuando entre diagnóstico e não diagnóstico. 
Nesse contexto, o TE surge como ferramenta auxiliar 
importante.11 No caso relatado, o ECG inicial era sugestivo, 

porém não preenchia critério para padrão de 
Brugada tipo I, que se manifestou no TE. 

Estudo de Amin et al. concluiu que o exercício 
não induziu arritmia ventricular nos pacientes 
com SB, mas induziu mudanças de ECG 
que são conhecidas por aumentar o risco de 
parada cardíaca.12 Portanto, o TE pode ser 
uma ferramenta alternativa e segura para 
o diagnóstico em indivíduos com suspeita 
dessa enfermidade.

Além de função diagnóstica, tem-se avaliado 
possível função prognóstica do TE em 
pacientes assintomáticos com SB. É sabido 
que esse grupo de pacientes tende a ter 
um curso mais benigno, entretanto estudos 
demonstram que muitos dos pacientes com 
SB que experimentaram MS abortada eram 
previamente assintomáticos e classificados 
como de baixo risco para eventos arrítmicos. 
Além disso, o risco parece ser cumulativo 
com o tempo, podendo chegar a 10% em 10 
anos. Assim, melhor estratificação de risco 
faz-se necessária.13
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O aumento do supradesnivelamento do segmento ST 
durante a recuperação precoce do TE demonstrou ser um 
forte preditor de fibrilação ventricular (FV) espontânea. 
Foi demonstrado anteriormente que a inervação simpática 
anormal do coração resulta em uma dominância do tônus 
parassimpático e subsequente desequilíbrio autonômico na 
SB que é amplificado durante a recuperação precoce do 
exercício.12

Em estudo de Subramanian et al., 75 pacientes assin-
tomáticos com SB foram submetidos a TE e seguidos 
por seis anos.14 Destes, 11,1% apresentaram evento 
arrítmico maior (choque apropriado por CDI ou MS). Foram 
encontrados três preditores independentes de desfecho 
durante o TE: aumento de 30% do slope da onda S (relação 
entre a distância que vai do nadir da onda S até o ponto J 
e a distância entre início do QRS até ponto J) no pico do 
esforço em derivações precordiais; aumento de 2 mm do 
ponto J em aVR na recuperação tardia; queda da frequência 
cardíaca (FC) menor do que 40% em relação à FC máxima 
também na recuperação tardia. Entre aqueles pacientes que 
evoluíram com desfecho desfavorável, 80% apresentavam os 
três critérios. Não houve registro de evento entre pacientes 
que não apresentaram nenhum dos preditores. Os autores 
concluíram por fim que o TE seria um exame simples e 
seguro com alta acurácia preditiva para estratificação de 
risco em pacientes assintomáticos que apresentassem ECG 
com padrão de Brugada Tipo I. 

Makimoto et al. relataram que um terço dos pacientes 
com SB submetidos a TE apresentaram um aumento do 
segmento ST na recuperação precoce.15 Este foi um fator 
preditor para FV independente durante o seguimento. Foi 

considerado aumento do segmento ST significativo quando 
igual ou superior a 0,5 mm na recuperação precoce (entre 
um e quatro minutos) em relação ao ECG de repouso 
observado em uma ou mais derivações precordiais direitas 
(V1-V3). Nesse mesmo estudo, também foi relatada uma 
maior recuperação da FC nos pacientes que apresentaram 
aumento do segmento ST durante a recuperação precoce, 
sugerindo que o aumento do segmento ST está relacionado 
a uma maior atividade do sistema nervoso parassimpático. 
No caso relatado, além da elevação do segmento ST na 
recuperação precoce, o paciente apresentou uma queda 
da FC no primeiro minuto de recuperação de 41 batimentos 
por minuto, podendo demonstrar uma exacerbação do 
parassimpático. 

A despeito da literatura disponível, o uso do TE na estratificação 
de risco dos pacientes com SB ainda não é validado para 
uso rotineiro na prática clínica. Estudos prospectivos maiores 
podem vir a mudar esse cenário. 

CONCLUSÃO

O TE funciona como uma ferramenta adjuvante na 
avaliação e segmento dos pacientes assintomáticos 
com padrão eletrocardiográfico de SB. A observação 
do comportamento do segmento ST durante o esforço e 
recuperação pode auxiliar no diagnóstico e prognóstico 
destes pacientes.

Figura 3. Derivações precordiais direitas (A: Em pé; B: Pico do esforço; C e D: Segundo e sexto minutos da recuperação, 
respectivamente).
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