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Blogueio de Ramo Direito, Elevacao do Segmento ST de &
V., e Morte Subita. O que Sabemos sobre Esta Peculiar
Sindrome Clinica e Eletrocardiografica
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S&o José do Rio Preto, SP e Bélgica

As arritmias ventriculares idiopaticas, apesar de serem i ¥l
freqiientemente benignas, em alguns subgrupos podem s¢ J— : WV_
manifestar primariamente como morte subita. Devido ao _'_H""Il"_ﬁ‘_""'ll."}“_ ‘I'll\‘“'_hﬂ-II
grave risco iminente e por acometerem individuos jovens '
com coragéo estruturalmente normal, uma grande quantidade |

] =
de estudos tem sido direcionado a esse grupo de pacientes. | | f : r/q J F-.\f
Aidentificacéo de distintos subgrupos dentre os paci- oo | s I'|'
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entes com arritmias ventriculares idiopaticas é de funda-

mental importancia. Estudos sobre a sindrome do QT lon- ! LL)
go constantemente revelam valiosas informag8es para a su J NJV/.W q |"' : 4
conduta? e o diagnoéstico das “taquicardias fasciculares” i
permite, hoje, sua cura definitiva pela ablacao por céateter Ao
Recentemente, Brugada e Brugada descreveram a J7 i
“sindrome do bloqueio de ramo direito, elevacao persistente _'1|\'* ..-"_qull\v"—" y |"' | | ﬁ“‘
do segmento ST e morte subit&’ Tal sindrome identifi- ;
cou mais um subgrupo entre os pacientes com arritmias |
ventriculares idiopaticas. Atualmente, com o diagnéstico e :
criterioso acompanhamento de um maior nimero de paci- ()\_.u
entes, mais informagfes encontram-se estabelecidas e un
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investigadores. ]h il :
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Apresentacéo clinica

—

Fig. 1 - Eletrocardiograma caracteristico da sindrome. QRS com padréo de bloqueio

. . L de ramo direito, elevacéo do segmento ST nas derivagdésel , e intervalos QT
Asindrome do bloqueio de ramo direito (BRD), eleva- ¢ orc normais. ¢ ’ ¢ N

¢ao persistente do segmento ST e morte subita acomete pre-

ferencialmente adultos jovens, do sexo masculino e raca

caucasiana. O eletrocardiograma (ECG) mostra um padraoTVP néo se encontram relacionados ao uso de nenhum tipo

de BRD, elevacdo do segmento ST daV, .e intervalos de droga ou a presenca de disturbios eletroliticos.

QT e QTc normais (fig. 1). Quadros sincopais seguidos por Na atual série de Brugada e Brugadam 47 pacien-

parada cardiorrespiratoria estdo presentes na grande maiotes seguidos por diferentes centros, nenhuma alteracdo es-

ria dos casos, sendo decorrentes de episddios de taquicartrutural cardiaca pode ser demonstrada através de: ecocar-

dias ventriculares polimorficas (TVP) rapidas, as quais, ndo diograma, coronariografia, ventriculografia direita e es-

raramente, degeneram em fibrilag&o ventricular (FV). Os exa- querda, ressonancia nuclear magnética, biépsia e até mes-

mes clinicos e laboratoriais sdo completamente normais emo autépsia. Corrado e éslugerem que a presenca de al-

tanto o caracteristico padrao ECG quanto os episodios deteracdes displasicas no ventriculo direito (VD) desses
pacientes possa ser responsavel pela sindrome. Tal afirma-
cao foi embasada no achado de infiltrado de células

Instituto de Moléstias Cardiovasculares, S&o José do Rio Preto, SP e adlposas e dllatagao do VD na autopsia de um paciente

Cardiovascular Research and Teachingylnstitute Aalst, Belgium' morto subitamente e apresentando, ao ECG’ BRD e eleva-

Correspondénciadalberto Lorga F° - IMC - Rua Castelo D'Agua, 3030 - 15015- G0 do segmento ST de & V,. Outros quatro familiares

210 - S&o José do Rio Preto - SP assintomaticos desse paciente que apresentavam ECG ca-
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ecocardiograma transtoracico. Entretanto, outros centros encontra bem estabelecida. Devido a alta inducibilidade de
gue estudam portadores da sindrome n&o conseguiram deTVP ou FV com a utilizacdo de um protocolo de estimu-
monstrar nenhum grau de acometimento estrutural cardiacolac&o ventricular pouco agressivo, suspeita-se que a indu-
em seus pacientes sintomaticos ou assintomafitbs ¢ao de tais arritmias tenha significado diferente, tanto nos
Atualmente, aten¢éo especial tem sido dada a forma pacientes sintomaticos quanto nos assintomaticos. Estu-
assintomética desta sindrome. Quinze dentre 47 pacientesdoduturos deverdo ser realizados na tentativa de se determinar
da série de Brugada e Brugd@gresentaram o padrao  ovalordaestimulacéo ventricular programada nesta sindrome.
eletrocardiografico previamente descrito sem nuncaterem
apresentado qualquer sintoma. Dez desses pacientes foranDinamica eletrocardiografica
diagnosticados através de ECG de rotina e 0s outros cinco
sdo familiares de pacientes que foram submetidosaexames  Além da existéncia da forma assintomatica, outraim-
para investigacéo. O possivel carater familiar da sindrome portante descoberta a respeito da sindrome do BRD, eleva-
foi suspeitado devido a histéria de morte subita em famili- ¢&o persistente do segmento ST e morte subita, € a sua
ares de dois pacientes e ao diagnostico da sindrome em doisntermiténcia eletrocardiografica. Com o acompanhamento
irmaos. Como veremos mais adiante, a ocorréncia de mor- dos pacientes, notou-se que as alteracdes eletrocardiogra-
te subita no seguimento desses pacientes assintométicodicas ndo eram necessariamente persistentes como havia
veio confirmar a existéncia da forma assintoméatica da sido descrito inicialmente. Em 14 portadores da forma sin-

sindrome. tomatica da sindrome, um periodo de normalizagéo das al-
_ _ teracOes eletrocardiogréficas foi observg(ig. 2). Este
Estimulacao ventricular programada periodo variou de duas semanas até trés meses, ndo tendo

correlagdo com uso de medicacgédo antiarritmica ou disturbi-
Na série de Brugada e Brug&deinducdo de TVP ou os eletroliticos.

FV foi possivel em 26 dos 32 pacientes sintomaticos subme- Com a descoberta do carater intermitente da sindrome,
tidos a estimulacao ventricular programada, enquanto que foram realizados estudos com o objetivo de avaliar a acdo
nos seis restantes nada se pdde induzir. Entre os seis pacierdas drogas antiarritmicas e drogas autonémicas no ECG
tes assintomaticos submetidos a estimulagéo ventricular destes pacienté¥. Brugada e Brugadalemonstraram,
programada, TVP ou FV pbde serinduzida repetidas vezes em seis pacientes que apresentaram normalizagédo do ECG,
em cinco deles. A estimulacdo ventricular programada foi que a administragéo de uma Unica dose de ajmalina (1mg/
realizada somente em um ponto do VD (apex) e o protocolo kg) ou de procainamida (10mg/kg) intravenosa é capaz de
compreendiatrés ciclos basicos (600, 500 e 430ms), com atéreproduzir o caracteristico padrao eletrocardiogréafico pre-
trés extra-estimulos, nos pacientes com histéria de morte viamente existente (fig. 3). Miyazaki e ébsugerem que
subita ou de taquicardia ventricular sustentada e dois ciclos a estimulacdo seletiva alfa-adrenérgica ou muscarinicae a
basicos (600 e 500ms), com até dois extra-estimulos, nosadministracédo de drogas do grupo |IA aumentam a elevacao

pacientes assintomaticos. do segmento ST, enquanto que a estimulagéo beta e o blo-
Apesar dainducao de TVP e FV durante a estimulagdo queio alfa-adrenérgico deprimem a elevacao do segmento
cardiaca programada ser sabidamente inespe@jfinzs ST nos portadores da sindrome.

portadores desta sindrome, tal inespecificidade aindandose O conhecimento da forma intermitente desta sindrome
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Fig. 2 - Eletrocardiogramas de um paciente sintomatico com a forma intermitente da sindrome. Sequéncia de ECG (deviyayfesdm intervalos de 2 meses, mostrando
um periodo (6/92) de normalizagdo do ECG.
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As “células M”, ja bem identificadas
no miocardio canino, sdo uma
subpopulacéo de células cardiacas
com propriedades eletrofisiologicas
Unicas®*4 Diferencas no potencial
de acdo e repolarizacao das “células
M”, em relacdo as outras células do
miocardio, fazem com que gradien-

: Al tes elétricos espontaneos trans-
M=~ | murais e 4pico-basais surjam duran-
avel bR O A te a fase de repolarizagdo ventri-

S L cular. Estes gradientes seriam res-
ponsaveis ndo apenas pela eleva-
¢do do segmento ST presente nes-
tes pacientes mas também propici-
ariam o aparecimento de arritmias
polimorficas causadas pela dis-
persdo da repolarizacdo ventri-
cularsis

Assim sendo, acredita-se que
alteracdes, ou de funcionamento, ou
do nimero das “células M”, sejam
responsaveis tanto pela repo-
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Fig. 3 - A) Eletrocardiograma registrado 15 dias ap6s um episédio de morte stbita recuperada. Padréo de bloqueidaé’i&a&éo ventricular anormal en-
direito e elevag&o do segmento ST nas derivagfids ¥V3); B) um més apos o paciente apresentava um ECG praticamen@gntrada no ECG , quan to pe los

normal; C) com administracao de ajmalina o ECG volta a apresentar o padréo inicial. quad ros de TVP presentes nesses

paciente$!2 Entretanto, tal hipGte-
alerta-nos para a possivel existéncia de portadores dase ¢ apenas especulativa néo tendo sido demonstrada, até o
sindrome dentre aqueles com diagnéstico de FV idiopatica. momento, correlacdo destas com a sindrome. Investigacdes
futuras fazem-se necessarias para que se estabeleca a real
Etiologia etiologia desta sindrome.

Baseando-se no conjunto de informag@es atualmente Evolugéo clinica e tratamento
disponiveis, especula¢cfes podem ser feitas a respeito da
etiologia desta sindrome. A auséncia de alteracdes estrutu- Assintomaticos -O desconhecimento da malignida-
rais cardiacas, mesmo ap6s um longo seguimento dessegle da forma assintomatica da sindrome trouxe desagrada-
pacientes, e a intermiténcia eletrocardiografica, com peri- veis experiéncias no seguimento destes pacientes. Na série
odos de completa normalizagdo do ECG, tornaram remota ade Brugada e Brugaf&és pacientes comidades de 38, 19
possibilidade de que alteragGes estruturais cardiacas sejang 34 anos morreram subitamente ap6s um seguimento de
a causa de tal doenga. seis anos, trés meses e dois meses, respectivamente, e um
O fato de todos os pacientes inicialmente desctitos  outro recebeu desfibrilador implantavel apés apresentar
terem apresentado, previamente ao diagndstico eletrocar-episédio de sincope, um més ap6s o diagnéstico. Apesar da
diografico, ao menos um episodio de morte sUbita recupe- terapia com sotalol, esse paciente recebeu quatro choques
rada, levantou a hipdtese de que tais alteragGes eletrocarapropriados devido a TVP em seu seguimento. As informa-
diograficas pudessem ser decorrentes da ressuscitacd@aes disponiveis, quanto ao progndstico e o tratamento ideal
cardiopulmonar. Entretanto, a descoberta da forma assinto-para os pacientes assintomaticos, ndo se encontram comple-
matica da sindrome veio descartar completamente tal possi-tamente estabelecidas. Apesar dos betabloqueadores pare-
bilidade. Além disso, a modulag&o do padrdo eletrocar- cerem ser a droga mais apropriada, sua efic4cia, ou de qual-
diografico através da administragéo de drogas antiar- quer outra medicac&o antiarritmica, continua sendo uma
ritmicas do grupo IA, como procainamida e ajmalina, e de incégnita no tratamento da forma assintomética da
drogas de efeito autondmico, reforgam a suspeita de quesindromé.
alteracdes funcionais da atividade elétrica cardiaca sejam
responsaveis pelo caracteristico padréo eletrocardiogréafico Sintomaéticos -Dos 32 pacientes sintomaticos estuda-
e pelas arritmias ventriculares presentes nesses pacientesgos por Brugada e Brugailal receberam desfibriladores
Estudos atuais?sugerem que as “células M” sejam  implantaveis, enquanto 11 foram tratados clinicamente.
responsaveis pelo substrato arritmogénico da sindrome doDos pacientes tratados com desfibriladores implantaveis,
BRD, elevagéo persistente do segmento ST e morte subita.43% apresentaram novos episddios de TVP durante o segui-
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mento. Entre os pacientes tratados clinicamente, 27% mor- Entretanto, hoje se sabe que em individuos que apresentam
reram subitamente apés um seguimento que variou de trésapenas o padrao eletrocardiogréfico, a forma assintomatica
meses a quatro anos. Esses pacientes faziam uso dela sindrome pode estar presente. Em pacientes com FV
amiodarona e/ou betabloqueador. Dos nove pacientes sub-‘idiopatica” e ECG normal, também deve-se suspeitar da
metidos a terapéutica farmacoldgica que permanecem vi- forma intermitente da sindrome, que poderé ser diagnos-
vos apoés seguimento médio de 16 meses, cinco fazem usdicada com a administra¢éo de procainamida ou ajmalina,
de betabloqueadores e trés de sotalol. Embora as drogasjue provocara o padréo eletrocardiografico caracteristico.
antiarritmicas, de uma maneira geral, ndo mostrem bom Devido ao possivel carater familiar, é prudente, sempre,
resultado no tratamento da sindrome, os betabloqueadoresnvestigar os familiares de pacientes sintoméaticos.
parecem ser a medicac@o mais utilizada. Entretanto, até que Pacientes assintométicos podem se tornar sintomati-
futuras investigacdes estabelecam os precisos parametroos. Futuros estudos séo necessarios para determinar a te-
terapéuticos destes pacientes, os desfibriladores implan-rapéutica apropriada a ambos os grupos. Embora os
taveis devem ser indicados para todos aqueles com a formabetabloqueadores parecam ser a melhor droga no tratamen-
sintomatica da sindrome to desses pacientes, o0 seguimento dos pacientes sintométi-
cos tem mostrado uma alta recorréncia de arritmias ventri-
culares malignas, independentemente da terapia farmaco-
I6gica empregada. Assim, até que novos estudos determi-

A presenca de BRD e elevacgéo do seguimento ST de nem a conduta terapéutica mais apropriada, os desfibri-
V, aV,em pacientes recuperados de morte subita identifi- ladores implantaveis estao indicados a todos pacientes sin-
ca uma sindrome clinica e eletrocardiografica peculiar. toméaticos.

Conclusao
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