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Qual o Diagnóstico?

ARRITMIA CLÍNICA

Desafi ohttps://doi.org/10.24207/jca.v32i2.988_PT

APRESENTAÇÃO DO CASO

Paciente do sexo feminino, 82 anos, branca, com história de fi brilação atrial paroxística (FA) há vários anos, com crises 
de palpitação com duração variável entre poucos minutos e várias horas, sem controle clínico, com uso de betabloqueadores 
e diltiazem. Apresentava queixas de cansaço aos esforços moderados, sem dor precordial ou síncope, com progressiva 
astenia e indisposição. Informou três internações prévias para cardioversão química de FA.

Apresentava antecedente de hipertensão arterial sistêmica, hipotireoidismo e doença aterosclerótica do coração, 
tendo sido submetida a angioplastia coronariana em 2014 com colocação de stent não farmacológico, sem infarto prévio. 
Vinha em uso regular de irbesartana 300 mg, clopidogrel 75 mg e levotiroxina 75 mcg. Ao longo dos últimos oito meses, 
houve piora das crises de FA, passando a fazer uso de propafenona em doses crescentes, inicialmente 150 mg BID, sem 
melhora dos sintomas, passando para 300 mg BID e atualmente 750 mg/dia (300 – 150 – 300 mg, distribuídos de
8/8 horas), sem controle das palpitações e com sensação de mal-estar e fraqueza.

Em exame físico, apresentava-se em bom estado geral, sem anormalidades signifi cativas. Sua pressão arterial estava em 
135/80 mmHg, com frequência cardíaca de 72 bpm, ritmo irregular por presença de extra-sístoles, bulhas normofonéticas 
em dois tempos e discreto sopro sistólico em foco mitral.

Os exames laboratoriais estavam dentro dos valores de normalidade. Trazia ecodopplercardiograma com ventrículo 
esquerdo (VE) com dimensões e contratilidade segmentar normais, fração de ejeção de 68%, discreta hipertrofi a 
concêntrica do VE, átrio esquerdo com aumento discreto (44 mm), alteração da distensibilidade do VE, presença de 
insufi ciência mitral discreta e ausência de hipertensão arterial pulmonar ou dilatação de câmaras direitas. Holter de
24 horas realizado um mês antes da consulta mostrava presença de ritmo sinusal, frequência mímica de 49, máxima de 86, 
com média de 64 bpm, presença de ectopias atriais raras (29 isoladas, 1 episódio de taquicardia atrial com 5 batimentos 
e frequência atrial de 108 bpm), ectopias ventriculares raras (78 isoladas, sem pares ou taquicardias ventriculares) com 
bloqueio AV do primeiro grau durante o sono, QRS com duração no limite máximo da normalidade (0,12 s) e alterações 
não isquêmicas da repolarização ventricular.

Seu eletrocardiograma (Fig. 1) apresentava presença de ritmo sinusal, discreto distúrbio da condução interatrial (duração 
da onda P de 125 ms), intervalo AV no limite superior da normalidade (0,20 s), QRS com 125 ms de duração e presença 
de extra-sístoles ventriculares isoladas. Chamou bastante a atenção a presença de alterações da repolarização ventricular, 
com supradesnivelamento do segmento ST nas derivações V1 e V2, com concavidade descendente “em sela” e inversão 
das ondas T. Essas alterações nos pareceram bastante sugestivas do padrão correspondente da síndrome de Brugada (SBr).

Nessa ocasião, optou-se pela suspensão da propafenona e introdução da amiodarona. Essa decisão baseou-se tanto na 
inefi ciência do fármaco no controle das crises de FA quanto na interpretação de que a propafenona poderia ter algum papel no 
padrão eletrocardiográfi co da SBr (ver discussão abaixo). Ainda, a prevenção de acidentes tromboembólicos foi otimizada, com 
a troca do clopidogrel por anticoagulante oral. A paciente não aceitou a sugestão de tratamento da FA por ablação por cateter.

Quinze dias após a troca da medicação antiarrítmica, a paciente retornou ao consultório, sendo realizado novo 
eletrocardiograma, apresentado na Fig. 2, com nítido desaparecimento do padrão de SBr.

A paciente apresentou grande melhora clínica, permanecendo por mais de dois anos sem recorrência clínica da FA, 
com controle através de Holter seriados sem alterações signifi cativas, mantendo o padrão eletrocardiográfi co livre do 
padrão de SBr.



98 J. Cardiac Arrythmias, São Paulo, v32, n2, pp. 97-100 , Abr-Jun, 2019

Costa ERB, Pegoraro VR, Vellenich AC

Figura 1. Traçado de eletrocardiograma de 12 derivações na primeira consulta ambulatorial, 
em uso de propafenona 750 mg/dia.

Figura 2. Traçado de eletrocardiograma de 12 derivações, obtido 15 dias após a 
suspensão da propafenona, substituída por amiodarona.
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DISCUSSÃO

A síndrome de Brugada (SBr) é uma entidade clínica caracterizada pela presença de padrão de distúrbio da condução 
pelo ramo direito, supradesnivelamento do segmento ST nas derivações precordiais direitas, risco de taquiarritmias 
ventriculares severas e de morte súbita cardíaca em pacientes com coração estruturalmente normal1,2. Na sua fisiopatologia, 
há nítida compreensão de presença de doença geneticamente determinada, envolvendo genes responsáveis pelo transporte 
de íons de sódio, potássio e cálcio pela membrana celular dos cardiomiócitos2. Trinta por cento dos pacientes com SBr 
apresentam mutação no gene SCN5A, responsável pela subunidade alfa dos canais de sódio, sendo que mais de 20 outras 
mutações podem estar envolvidas na sua manifestação fenotípica.

As alterações típicas do eletrocardiograma na SBr podem sofrer alterações dinâmicas dependentes de diversos fatores, 
como balanço autonômico, febre ou uso de fármacos.

As manifestações eletrocardiográficas clássicas da SBr podem apresentar-se espontaneamente ou ser desmascaradas 
pela administração endovenosa de drogas antiarrítmicas da classe I, como ajmalina, procainamida, flecainida ou pilsicainide. 
Quando o padrão eletrocardiográfico da SB é inconclusivo nas condições basais (SBr tipos 2 e 3) e torna-se típico 
após a sensibilização química (SBr tipo 1), classificamos como “SBr tipo 1 droga-induzida”. Essa manobra é utilizada 
rotineiramente nos laboratórios de eletrofisiologia para diagnóstico e estratificação de risco na SBr.

No entanto, o desenvolvimento de padrão eletrocardiográfico de “SBr droga-induzida” como consequência de efeito 
adverso de fármacos é muito menos conhecido e discutido5. De fato, diversos relatos na literatura têm demonstrado que, 
da mesma maneira que algumas drogas podem prolongar o intervalo QT e gerar a chamada “síndrome do QT longo 
adquirido”, alguns fármacos podem provocar manifestações clínicas e eletrocardiográficas compatíveis com a SBr tipo 13-5. 
Entre os fármacos envolvidos na ocorrência do padrão fenotípico de “SBr droga-induzida”, estão as drogas antiarrítmicas 
da classe IC (propafenona, flecainida e pisilcainide, sendo que no Brasil somente a propafenona é comercializada), 
antidepressivos tricícliclos e tetracíclicos, agentes anestésicos/analgésicos (bupibacaína, propofol, procaína), antipsicóticos 
(litium), antieméticos (metoclopramida). Cocaína e álcool também estão entre as drogas que podem induzir ao padrão 
de SBr. Uma lista completa dos fármacos potencialmente envolvidos na “SBr droga-induzida” pode ser encontrada no 
site www.brugadadrugs.org.

Alguns autores discutem a importância clínica da “SBr droga-induzida”, havendo interpretações de que esses 
casos representam simplesmente “fenocópia” do padrão clínico da SBr tipo 1 espontânea, ou seja, a manifestação 
eletrocardiográfica droga-induzida não teria o mesmo significado clínico. No entanto a maioria dos autores prefere ter 
cautela até que o real papel clínico desses casos esteja definido, preferindo o termo “SBr droga-induzida”3-6. Há relatos 
de que após uma parada cardiorrespiratória abortada, tanto a presença de SBr espontânea quanto de droga-induzida 
pode ter significados clínicos semelhantes7.

Uma importância prática da compreensão da chamada “SBr droga-induzida” é que muitos pacientes portadores de 
canalopatias como a SBr (manifesta ou latente), síndrome do QT curto, síndrome do Ponto J, entre outras, podem cursar 
com fibrilação atrial e ser tratados com propafenona, passando a manifestar risco aumentado de arritmias ventriculares 
potencialmente graves6,8. Ainda não há consenso se todas as manifestações de “SBr droga-induzida” apresentam o 
mesmo significado prognóstico, havendo relatos de que fármacos diferentes e em doses diferentes podem apresentar 
riscos distintos de desenvolvimento de arritmias ventriculares9.

RESPOSTA

No presente momento, acreditamos que os pacientes que se apresentem com padrão clínico ou eletrocardiográfico 
compatível com SBr devam ser investigados sobre o eventual uso de fármacos que possam ser responsáveis pelo quadro e, 
caso essa informação seja positiva, suspender o uso de tal fármaco. Foi o que ocorreu com a paciente analisada neste artigo, 
diagnosticada como “SBr droga-induzida”, que foi revertida após a suspensão da propafenona.
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Pacientes com diagnóstico confi rmado ou suspeito de SBr devem receber a orientação de que vários fármacos podem 
gerar graves problemas clínicos. A divulgação de websites como www.brugadadrugs.org pode ajudar na prevenção de sérias 
complicações. Conhecer o potencial de risco da chamada “SBr droga-induzida” nos faz acreditar que é mandatória a reali-
zação de eletrocardiograma de 12 derivações em pacientes que iniciem o uso dos fármacos suspeitos de desmascarar casos 
latentes desse tipo de canalopatia, da mesma forma como fazemos com drogas com o poder de prolongar o intervalo QT. 
Na prática cardiológica, ter esse cuidado quando se prescreve a propafenona, um dos fármacos mais utilizados no trata-
mento da FA10, torna-se ao nosso ver um cuidado mais do que recomendável, mas indispensável.


