
Um paciente de 39 anos de idade foi levado ao pronto-socor-
ro de um hospital geral após episódio de síncope. Como apa-
rentava boas condições clínicas e cardiológicas, foram realiza-
dos anamnese e eletrocardiograma (ECG). O paciente relatou 
ser este o segundo quadro de síncope e lembrou de um primo 

jovem que faleceu com morte súbita. O ECG (Figura 1) revelou 
supradesnivelamento do ponto J e do segmento ST em V1 e 
V2 com morfologia que sugere bloqueio do ramo direito (BRD) 
nessas derivações, mas ausência de outras anormalidades nas 
demais derivações. Os  médicos suspeitaram de síndrome de 
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Eletrocardiograma (ECG) 
preditor de morte súbita
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Figura 1. Supradesnivelamento do ponto J e do segmento ST em V1 e V2 com morfologia que se assemelha ao padrão de BRD 
nessas derivações: alterações características da síndrome de Brugada. 
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Brugada. O paciente foi então transferido para a unidade car-
diológica de tratamento intensivo, onde permaneceu interna-
do para monitorização eletrocardiográfica, realização de exa-
mes complementares e implante de cardiodesfibrilador (CDI).

DISCUSSÃO

Em 1992, os irmãos Brugada publicaram trabalho1 so-
bre uma nova síndrome que se manifesta por episódios de 
síncope e/ou morte súbita em pacientes com coração es-
truturalmente normal e alterações no ECG caracterizadas 
por padrão de BRD e supradesnivelamento do segmento 
ST de V1 a V3. Nos anos seguintes, foi reconhecido o prog-
nóstico sombrio desses pacientes quando não submetidos 
a implante de CDI.2 A natureza genética da doença foi 
determinada e relacionada com a mutação de canais de 
sódio do miocárdio.3 Assim, números crescentes de casos 
têm sido relatados pela facilidade do diagnóstico através 
de um simples ECG de repouso com alterações caracterís-
ticas relacionadas a sintomas de taquiarritmias com im-
portante repercussão hemodinâmica ou história familiar 
de morte súbita (MS).4

A síndrome é caracterizada clinicamente por síncopes ou 
morte súbita abortada e antecedentes familiares de MS em 
pacientes relativamente jovens, com idade variável, em geral 
inferior a 40 anos, a maioria do sexo masculino e de raça ama-
rela, cujas manifestações surgem comumente à noite durante 
o sono. Esses pacientes apresentam ECG com alterações típi-
cas no ponto J, no segmento ST e na onda T nas derivações 
V1 a V3. Embora publicações anteriores afirmem a existência 
de três padrões diferentes no ECG, Bayés de Luna, no último 
consenso,5 reconhece dois padrões distintos e bem definidos 
em V1, V2 e V3 (Figura 2).

• Padrão eletrocardiográfico Brugada tipo 1 (convexo): ele-
vação do ponto J e do segmento ST ≥ 2 mm de convexida-
de superior seguida de onda T negativa. 

• Padrão eletrocardiográfico Brugada tipo 2 (em “sela de 
montaria”): onda r’ (onda J) ≥ 2 mm seguida por ST de con-
cavidade superior.

Tais alterações podem variar de um espaço intercostal a 
outro. Por este motivo, recomenda-se registrar V1 e V2 tam-
bém no segundo espaço intercostal. Às vezes as alterações 
eletrocardiográficas são intermitentes ou só aparecem após 
administração de drogas antiarrítmicas que bloqueiam os 
canais de sódio, como a procainamida. Por outro lado, alte-
rações metabólicas e eletrolíticas podem simular o padrão de 
Brugada, causando confusão.6 Pacientes que apresentam o 
padrão tipo 1 têm maior risco de apresentar arritmias ventri-
culares malignas (taquicardia ventricular polimórfica e fibri-
lação ventricular). Estas podem ser autolimitadas, causando 
síncopes, ou culminar em morte súbita. São habitualmente 
desencadeadas por batimento prematuro com fenômeno R 
sobre T. A utilização de fármacos antiarrítmicos, como beta-
bloqueadores ou amiodarona, não previne a ocorrência das 
arritmias ventriculares. O único tratamento eficaz é o im-
plante de CDI.

A síndrome de Brugada, assim como outras canalopatias 
(síndrome do QT longo congênito, taquicardia ventricular po-
limórfica e síndrome do QT curto) é uma doença causada por 
defeito genético dos canais iônicos do coração. Sua herança 
é autossômica dominante. Em alguns pacientes, identificam-
se mutações do gene SCN5A que determinam alterações nos 
canais de sódio do miocárdio. A redução da corrente de só-
dio do epicárdio da via de saída do ventrículo direito encurta 
o potencial de ação das células dessa região. A diferença de 
potencial entre o endocárdio normal e o epicárdio da via de 
saída do VD produz o supradesnivelamento do segmento ST 
nas precordiais direitas e predispõe a taquiarritmias ventri-
culares por reentrada local.7 

Nos últimos anos, a onda J tem sido investigada e hoje é 
considerada marcador de diferentes doenças que têm em co-
mum alterações no ECG de repouso e predisposição a arrit-
mias ventriculares malignas, como a síndrome de Brugada, 
a displasia arritmogênica do ventrículo direito e até a repo-
larização precoce, outrora considerada variante normal no 
ECG. Essas doenças são englobadas sob a denominação de 
síndromes da onda J.8 

Essas constatações nos levam a ponderar que altera-
ções no ponto J podem ser marcadores de mau prognóstico. 
Todavia, devemos ter cautela na afirmação de tais suposições 
para não estigmatizar indivíduos saudáveis com base apenas 
em alterações eletrocardiográficas, que podem ser discutíveis.

Figura 2. Padrões eletrocardiográficos da síndrome de 
Brugada: tipo 1 (convexo) e tipo 2 (“em sela”).
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CONCLUSÃO

A síndrome de Brugada é uma canalopatia encontrada em 
adultos jovens com coração estruturalmente normal que pode 

levar à morte súbita por taquicardia ventricular. Seu diagnóstico é 
acessível ao médico clínico pelo reconhecimento do padrão carac-
terístico no eletrocardiograma. Daí a importância da divulgação 
da doença para o encaminhamento adequado dos pacientes.

Diagn Tratamento. 2017;22(2):75-7. 77

Antonio Américo Friedmann


