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RESUMO 
 

Pereira ENS. Estudo da avaliação do eletrocardiograma durante o teste de inclinação com 

derivações superiores em pacientes com Síndrome de Brugada. [tese]. São Paulo: Faculdade de 

Medicina, Universidade de São Paulo; 2026 

 

Introdução: O padrão eletrocardiográfico tipo 1 de Brugada (PBr1) varia de acordo com 

influências autonômicas. O teste de inclinação (TI) induz alterações tanto na atividade 

simpática quanto parassimpática, podendo fornecer informações sobre o comportamento 

dinâmico do PBr1 quando combinado com o posicionamento de derivações precordiais 

superiores. A capacidade de desmascarar o PBr1 durante o estímulo vagal no TI e o significado 

clínico da variabilidade do PBr1 durante o TI permanecem pouco definidos. 

Métodos: Este estudo transversal avaliou pacientes com Síndrome de Brugada, previamente 

confirmada, submetidos ao TI com monitoramento contínuo do eletrocardiograma por meio de 

derivações precordiais superiores. O comportamento do PBr1 foi avaliado durante fases 

predefinidas: posição supina basal, inclinação ortostática, administração de nitrato, recuperação 

e síncope quando presente. Posteriormente, as características clínicas e os resultados do teste 

foram analisados quanto às associações com a expressão dinâmica do PBr1. 

Resultados: Quarenta e quatro pacientes (idade média de 49 anos; 72,7% homens) foram 

incluídos. Trinta e cinco pacientes (79,5%) apresentavam PBr1 espontâneo e nove (20,5%) 

apresentavam a PBr1 fármaco-induzido. A expressão do PBr1 variou de forma dinâmica e 

heterogênea durante o TI. Nenhum paciente sem PBr1 à admissão desenvolveu o padrão em 

qualquer fase do teste. Trinta pacientes (68,2%) permaneceram negativos ao longo de todo o 

teste, cinco perderam o padrão durante o exame (11,4%) e nove (20,5%) apresentaram PBr1 

persistente em todas as fases. O PBr1 persistente e transitório foi associado a maior frequência 

de síncope presumivelmente arrítmica e o PBr1 persistente foi associado ao implante de 

cardioversor-desfibrilador implantável (p<0,05). Não ocorreram arritmias atriais ou 

ventriculares, nem complicações relacionadas ao dispositivo. 

Conclusões: O TI com derivações precordiais superiores não desmascarou o PBr1 e não deve 

ser utilizado como ferramenta de provocação diagnóstica. No entanto, permite a caracterização 

da modulação autonômica e da estabilidade fenotípica na síndrome de Brugada. Qualquer 

relevância prognóstica potencial do comportamento dinâmico do PBr1 permanece especulativa 

e requer avaliação em estudos prospectivos com poder estatístico adequado. 

 



 
 

Palavras-Chave: Síndrome de Brugada. Teste da mesa inclinada. Sistema nervoso 

autônomo. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
 

Abstract 
 

Pereira ENS. Electrocardiographic evaluation during tilt table testing using superior leads in 

patients with Brugada Syndrome [thesis]. São Paulo: Faculdade de Medicina, Universidade de 

São Paulo ; 2026. 

 

Introduction: The Brugada type 1 electrocardiographic pattern (BrP1) varies according to 

autonomic influences. Tilt table testing (TTT) induces changes in both sympathetic and 

parasympathetic activity, potentially providing information about the dynamic behavior of 

BrP1 when combined with high precordial lead positioning. The ability to unmask BrP1 during 

vagal stimulation in TTT, and the clinical significance of BrP1 variability during TTT, remain 

poorly defined. 

Methods: This cross-sectional study evaluated patients with previously confirmed Brugada 

Syndrome who underwent TTT with continuous electrocardiographic monitoring using high 

precordial leads. BrP1 behavior was assessed during predefined phases: baseline supine 

position, orthostatic tilt, nitrate administration, recovery, and syncope when present. 

Subsequently, clinical characteristics and test results were analyzed for associations with the 

dynamic expression of BrP1. 

Results: Forty-four patients (mean age 49 years; 72.7% men) were included. Thirty-five 

patients (79.5%) had spontaneous BrP1, and nine (20.5%) had drug-induced BrP1. BrP1 

expression varied dynamically and heterogeneously during TTT. No patient without BrP1 at 

admission developed the pattern at any phase of the test. Thirty patients (68.2%) remained 

negative throughout the entire test, five lost the pattern during the exam (11.4%), and nine 

(20.5%) exhibited persistent BrP1 across all phases. Persistent and transient BrP1 were 

associated with a higher frequency of presumably arrhythmic syncope, and persistent BrP1 was 

associated with implantable cardioverter-defibrillator implantation (p<0.05). No atrial or 

ventricular arrhythmias occurred, nor were there any device-related complications. 

Conclusions: TTT with high precordial leads did not unmask BrP1 and should not be used as 

a diagnostic provocation tool. However, it allows for the characterization of autonomic 

modulation and phenotypic stability in Brugada syndrome. Any potential prognostic relevance 

of the dynamic behavior of BrP1 remains speculative and requires evaluation in prospective, 

adequately powered studies. 

Keywords: Brugada syndrome. Tilt-table Test. Autonomic nervous system. 
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INTRODUÇÃO 
 

1.1 Síndrome de Brugada 

 

A síndrome de Brugada (SBr) é uma doença de herança autossômica dominante, mais 

frequentemente observada em homens adultos (1), especialmente em países da Ásia, sendo sua 

prevalência aproximada de um para 1.000 a um para 10.000 indivíduos na população geral (2). 

O padrão de Brugada tipo 1 (PBr1) é caracterizado pelo supra desnivelamento do 

segmento ST e ondas T negativas nas derivações precordiais V1 a V2 do eletrocardiograma, 

associado à predisposição de fibrilação ventricular espontânea e morte súbita. Primeiramente 

descrita por Martini em 1989 (3), a partir de 1992, após a publicação de uma série de pacientes 

com essas características pelos irmãos Pedro e Ramon Brugada, passou a ser conhecida como 

SBr (4). 

Mutações no gene SCN5A, que codifica a subunidade alfa no canal de sódio cardíaco 

(Nav1.5), são as mais comumente associadas à doença, embora tenham sido identificadas em 

apenas 11 a 35% dos pacientes (5,6). Até o momento, foram descritas mais de 300 mutações 

no gene SCN5A que cursam com alteração da fase zero e um do potencial de ação cardíaco 

(7,8).  

O PBr1 é caracterizado pela elevação de 2 mm ou mais do ponto J nas derivações V1 e 

V2, seguido de um descenso lento do segmento ST com convexidade superior e terminando 

com a inversão da onda T (9,10). É atualmente o único padrão eletrocardiográfico aceito como 

diagnóstico de certeza. Os padrões antes denominados de tipo 2 e 3, agora são considerados um 

único grupo como  e são caracterizados pela elevação do segmento ST de 1 a 2mV, 

com morfologia em sela e onda T positiva (9 11). 

Essa síndrome costuma se manifestar em indivíduos sem cardiopatia estrutural aparente, 

porém associada a um alto risco de arritmias ventriculares malignas e morte súbita (4,12). 

Apesar de inicialmente descrito nas derivações convencionais V1 a V3, o PBr1 pode ser obtido 

por meio de modificação da posição dos eletrodos, o que provoca sensibilização do 

eletrocardiograma: os eletrodos são alocados em regiões paraesternais direita (D) e esquerda 

(E) mais altas no tórax, ou seja, no segundo, terceiro e quarto espaços intercostais (EIC) (13,14). 

Um dos grandes desafios na abordagem diagnóstica e terapêutica dos pacientes com SBr 

é o fato de que as alterações clássicas eletrocardiográficas nem sempre são persistentes (15,16). 



17 
 

Assim, é de fundamental importância compreender a natureza dinâmica da doença. Outros 

métodos diagnósticos complementares podem auxiliar neste aspecto (16 19).  

Quando um paciente apresenta o eletrocardiograma (ECG) com PBr1 algumas questões 

precisam ser resolvidas, em especial as relacionadas ao real diagnóstico (afastar fenocópias) e 

ao prognóstico, uma vez que a confirmação da SBr implica em risco potencial de morte súbita 

em indivíduos aparentemente saudáveis. A história de síncope inexplicada ou evento arrítmico 

prévio caracteriza um dos principais fatores de risco, além de caracterizar os pacientes com 

maior benefício do desfibrilador cardíaco implantável (DCI) (20). Além disso, 

aproximadamente 12% dos pacientes com SBr que não apresentam inicialmente o PBr1, ou 

seja, aqueles com o outrora padrão tipo 2 ou 3 ou um ECG normal, podem desenvolver o PBr1 

em algum momento, seja espontaneamente ou após a provocação com medicamentos, sendo 

em geral o padrão espontâneo confirmado após uma média de 17 meses de seguimento (21). O 

PBr1 espontâneo representa maior risco em relação ao induzido por fármacos (22). Além da 

sensibilização farmacológica, outros fatores podem deflagrar o PBr1, tais como febre e alguns 

medicamentos, principalmente os bloqueadores do canal de sódio (23).   

Entretanto, para os pacientes sem história de síncope ou evento arrítmico, ainda não está 

bem definida a melhor forma de estratificação de risco (10). O estudo eletrofisiológico (EEF) 

tem sido utilizado, porém o valor preditivo desta ferramenta ainda é controverso (24,25). 

 

1.2 Teste de ajmalina 

 

A infusão de ajmalina é aplicada na avaliação de pacientes com suspeita de SBr pela 

sua propriedade de desmascarar o PBr1. É capaz de diagnosticar em 30 a 50% dos casos (20,26), 

assim como outros antiarrítmicos da classe 1, por acentuarem a elevação do segmento ST (27

29).  

A ajmalina endovenosa tem meia vida curta e alto poder de bloqueio dos canais de sódio  

(27,28,30,31). Sua infusão é considerada segura, porém pode desencadear arritmias 

ventriculares em 0,3 a 15% dos casos, sendo a maioria autolimitada (28,32 35).  

No caso das fenocópias, o teste de ajmalina é sempre negativo (36). 

É importante ressaltar que este fármaco não é amplamente disponível no Brasil, exceto 

por importação. 
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1.3 Sistema nervoso autônomo e a Síndrome de Brugada 

 

A ocorrência de fibrilação ventricular e morte súbita cardíaca na SBr ocorre com mais 

frequência no período noturno (37 40). A modulação do sistema nervoso autônomo, 

particularmente o aumento do tônus vagal é considerado um dos gatilhos responsáveis pelos 

eventos arrítmicos nesses pacientes (39,41,42). Por esse motivo, a estimulação do sistema 

nervoso parassimpático tem sido utilizada para sensibilização e estratificação de risco quando 

induz o PBr1.  

Considerando que o aumento do tônus vagal pode desmascarar o PBr1, os métodos 

diagnósticos empregados para esta finalidade são a monitorização eletrocardiográfica com 

Holter de 24 horas (para observação das alterações dinâmicas do ECG durante períodos de 

maior vagotonia, como o noturno ou o pós prandial) e a fase de recuperação do teste 

ergométrico, a qual com a interrupção do exercício, faz com que a atividade vagal seja 

exacerbada e o PBr1 possa ser desmascarado (16 18). 

 

1.4 Teste de inclinação 

 

Desde o estudo inicial de Kenny e colaboradores em 1986 (43), o teste de inclinação 

(TI) tem demonstrado segurança e efetividade para identificar pacientes susceptíveis a síncopes 

vasovagais entre aqueles com síncopes de origem inexplicada. A postura ortostática passiva 

promove redução do retorno venoso, com consequente estimulação do arco barorreflexo e 

aumento da atividade simpática sobre o sistema cardiovascular. A liberação de norepinefrina 

pelo sistema nervoso central provoca aumento do inotropismo e cronotropismo cardíaco e da 

resistência vascular periférica. A não compensação da volemia central observada em indivíduos 

susceptíveis, origina-se na maioria das vezes de uma deficiência da vasorreatividade periférica.  

O incremento da frequência e inotropismo cardíacos

retorno venoso insuficiente, estimula os receptores mecânicos intramiocárdicos, cuja resposta 

eferente é a exacerbação da atividade vagal e a supressão da atividade simpática sobre o sistema 

cardiovascular, com consequente hipotensão e bradicardia, caracterizando o reflexo vasovagal 

(43). 

Mesmo quando o TI é negativo, quando o reflexo vagal não é deflagrado, o 

reposicionamento da maca da postura ortostática para horizontal ou de Trendelenburg provoca 
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aumento súbito da volemia central e uma importante modificação do balanço autonômico do 

paciente, com supressão simpática e aumento da atividade vagal (44,45). 

 Esses são os dois momentos (síncope e reposicionamento da maca para horizontal) do 

TI nos quais o surgimento ou exacerbação do PBr1 podem ser observados.  

Yokokawa e colaboradores (46), avaliando 46 pacientes portadores do PBr1 espontâneo 

no ECG convencional e 35 indivíduos controles, observaram que a ocorrência de síncope 

vasovagal foi mais comum em pacientes com SBr e que houve elevação do segmento ST em 

derivações precordiais direitas em 69% dos pacientes durante o TI. 

 

1.5 Racional 

 

Embora pouco tenha sido estudado na literatura até o momento, por ser um método não 

invasivo, pouco oneroso e de fácil execução, o TI pode ser mais uma ferramenta a ser 

empregada na confirmação diagnóstica da SBr. Não há também estudos avaliando essas 

possíveis alterações dinâmicas do eletrocardiograma com a colocação de eletrodos em posições 

superiores nas derivações precordiais, durante o teste de inclinação, bem como a associação 

desses achados com eventos arrítmicos. 

Consideramos que a monitorização do ECG de pacientes com suspeita de SBr durante 

as diversas fases do TI, utilizando derivações precordiais superiores, poderia facilitar o 

aparecimento do PBr1 e suas alterações eletrocardiográficas durante os vários momentos do 

teste.  
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2. OBJETIVOS 
 

2.1 Objetivo primário 

 

 Avaliar se o TI com monitorização eletrocardiográfica utilizando derivações precordiais 

superiores resulta no aparecimento do PBr1. 

 

2.2 Objetivos secundários 

 

 Avaliar a relação entre os achados eletrocardiográficos do PBr1 e a temporalidade no 

exame; 

 Avaliar a relação entre o surgimento do PBr1 no TI e características clínicas, teste 

genético, estudo eletrofisiológico. 
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3. METODOLOGIA 
 

3.1 Desenho do Estudo 

 

Trata-se de um estudo de natureza exploratória, prospectivo, transversal, com análise de 

associação de dados, cuja principal hipótese é a de que o TI com monitorização 

eletrocardiográfica utilizando derivações precordiais superiores resulta no aparecimento do 

PBr1. 

O estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa do Hospital das Clínicas da 

Universidade de São Paulo (protocolo nº 54223421.8.0000.0068) 

 

3.2 Seleção dos participantes 

 

Foram selecionados participantes com SBr tipo 1 espontâneo ou fármaco induzido a 

partir de um banco de dados do Ambulatório da Unidade Clínica de Arritmias Cardíacas do 

Instituto do Coração do Hospital das Clínicas da Faculdade de Medicina da Universidade de 

São Paulo (InCor-HCFMUSP). 

 

3.3 Critérios de inclusão 

 

 Foram incluídos pacientes com idade superior ou igual a 18 anos e com PBr1 em 

uma ou mais derivações precordiais direitas, espontâneo ou induzido por 

bloqueadores dos canais de sódio (ajmalina, flecainida, procainamida ou 

pilsicainide), com eletrodos alocados no 2º, 3º ou 4º EIC (19); 

 

 Todos os pacientes assinaram o Termo de Consentimento Livre e Esclarecido 

(Anexo A) no momento da inclusão. 

 

3.4 Critérios de exclusão 

 

 Pacientes que já tivessem realizado ablação para prevenção de arritmias em SBr; 

 Arritmias ventriculares malignas nos últimos 6 meses 
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3.5 Dados demográficos e história clínica 

 

a. Dados de anamnese: 

Foram coletados os seguintes dados: idade, gênero, história familiar de morte súbita 

precoce (<45 anos), síncope arrítmica ou não arrítmica, outras arritmias associadas, morte 

súbita abortada, respiração agônica noturna, presença de DCI e se foi indicado como profilaxia 

primária ou secundário, choque prévio e se o choque foi apropriado ou inapropriado.  

b. Exames subsidiários não obrigatórios obtidos através de coleta de dados quando disponível:  

Teste genético 

Teste de ajmalina 

Estudo eletrofisiológico  

 

3.6 Teste de inclinação 

 

Os pacientes foram submetidos ao TI em jejum, em um ambiente com pouca 

luminosidade e com o mínimo de ruídos ambientais. Os medicamentos usados em nível 

ambulatorial foram mantidos. 

Para a realização do TI, foi utilizada uma maca inclinável motorizada (prancha 

ortostática - Carci Ind. e Com. - São Paulo), com cintos de segurança, plataforma para os pés e 

inclinação ortostática máxima de 70º e mínima de 30º.  

Em decúbito dorsal horizontal, os pacientes foram monitorizados de forma contínua e 

não invasiva quanto à pressão arterial, com monitor digital e quanto ao eletrocardiograma, com 

eletrodos alocados no segundo, terceiro e quarto EIC direito e esquerdo (Figura 1). 

 



23 
 

Figura 1 - Posicionamento dos eletrodos para registro de derivações superiores. 

Fonte: Gentilmente cedida por Luciana Sacilotto(8) 
 
 
Os pacientes permaneceram em repouso por 5 minutos, em decúbito dorsal horizontal. 

Na sequência do procedimento foi feita a inclinação da maca, em aproximadamente 10 a 15 

segundos, até 70º em ortostase, posição na qual os pacientes foram observados por mais 20 

minutos. Caso não fosse administrado o nitrato, o paciente permanecia nessa posição por 40 

minutos. 

Caso não houvesse sintomas, poderia ser administrado comprimido de 1,25mg de 

dinitrato de isossorbida via sublingual e mantida a monitorização em ortostase por mais 20 

minutos ou até a ocorrência de critérios de positividade do exame: queda da pressão arterial 

sistólica >30 mmHg com ou sem queda da frequência cardíaca, associada a sintomas pré 

sincopais, ou síncope/ou arritmia ventricular. A maca era imediatamente reposicionada em 

Trendelenburg e, se necessário, o paciente era submetido a medidas para correção das 

alterações hemodinâmicas ou reversão de arritmias. 

De acordo com o comportamento da pressão arterial e frequência cardíaca, as respostas 

hemodinâmicas positivas foram classificadas, de acordo com European Federation of 

Autonomic Societies (47), em:  

 vasodepressora: queda da pressão arterial sem alteração significativa da frequência 

cardíaca; 

 mista: hipotensão arterial com concomitante queda da frequência cardíaca; 

 cardioinibitória: queda da frequência cardíaca acentuada podendo ser dividido em 

duas apresentações. 2a: queda da frequência cardíaca abaixo de 40 
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batimentos/minuto por mais de 10 segundos, sem que ocorra assistolia maior que 3 

segundos e 2b: assistolia maior que 3 segundos; 

 síndrome postural ortostática taquicardizante: aumento da FC superior a 30% em 

relação à basal, durante o período de monitorização em decúbito ortostático, ou 

frequência cardíaca >120 batimentos/ minuto nos primeiros 10minutos de ortostase 

passiva, com sintomas de intolerância postural, porém sem queda significativa da 

PA nem ocorrência do reflexo vasovagal.  

 

3.7 Avaliação eletrocardiográfica durante o teste de inclinação 

 

 Durante o teste de inclinação (TI), foram incluídas e definidas as seguintes fases na 

avaliação eletrocardiográfica:   

 T1: 5 minutos de repouso em decúbito dorsal; 

 T2: 20 minutos iniciais de inclinação ortostática se usar nitrato e 40 minutos se não 

utilizar nitrato;  

 T3: 20 min após administração de medicação sensibilizante SL; 

 T4: imediatamente depois do reposicionamento da maca em decúbito horizontal 

em Trendelenburg; 

 TS: ocorrência do reflexo vasovagal e/ou síncope. (figura 2). 

As alterações eletrocardiográficas foram consideradas positivas em caso de elevação de 

2 mm ou mais do ponto J em qualquer uma das derivações superiores, seguido de um descenso 

lento do segmento ST com convexidade superior e terminando com a inversão da onda T. Foi 

também feita a avaliação caso houvesse o desaparecimento do PBr1 durante algum momento 

do teste. As alterações eletrocardiográficas foram avaliadas por dois arritmologistas de forma 

independente e não cega. Em caso de discordância, um terceiro arritmologista avaliava o 

eletrocardiograma de forma cega. 
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Figura 2 - Protocolo do teste de inclinação. 

 

3.8 Análise estatística 

 

Foram descritas as características qualitativas avaliadas com uso de frequências 

absolutas e relativas e as características quantitativas foram descritas com uso de medidas 

resumo (média, desvio padrão, mediana e quartis). As características pessoais, clínicas e 

histórico da doença foram descritas segundo grupos de comportamento do padrão de Brugada 

após o TI e verificada a associação com uso de testes da razão de verossimilhanças, exceto para 

as idades dos pacientes que foram comparadas segundo os grupos com uso de análise de 

variâncias (ANOVA) (Kirkwood e Sterne, 2006).  

Considerando a natureza exploratória do dado, um número mínimo de 40 pacientes foi 

considerado para o estudo.  

Para realização das análises foi utilizado o software IBM-SPSS for Windows versão 22.0 

e para tabulação dos dados foi utilizado o software Microsoft Excel 2013. Os testes foram 

realizados com nível de significância de 5%. 
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4. RESULTADOS 
 

4.1 Dados clínicos 

 

Foram realizados TI em 44 pacientes no período de maio/2022 até setembro/2025. Os 

dados gerais dos pacientes estão descritos na tabela 1. A idade média foi de 49,1 ±14,7 anos. O 

sexo masculino foi mais frequente em 32 pacientes (72,7%). A história familiar positiva para 

morte súbita estava presente em 29 (65,9%) pacientes. 

Em relação à doença, a SBr era espontânea em 35 casos (79,5%) e fármaco-induzida em 

9 pacientes (20,5%). A presença de síncope presumidamente arrítmica prévia estava presente 

em 3 pacientes (6,8%) e síncopes não arrítmicas em 7 pacientes (15,9%). Morte súbita abortada 

estava presente em 2 pacientes (4,5%) e respiração agônica noturna em 9 pacientes (20,5%). 

Em relação à presença de dispositivos implantáveis, 17 pacientes (38,6%) possuíam um 

DCI, sendo 13 (29,5%) para profilaxia primária e 4 (9,1%) para profilaxia secundária. Entre os 

portadores de DCI, 8 (47,1%) tiveram pelo menos um choque, sendo 3 choques apropriados e 

6 choques não apropriados (um paciente teve os dois eventos). O motivo dos choques 

inapropriados foram: oversensing de onda T, fibrilação atrial, taquicardia paroxística supra 

ventricular (n=2) e disfunção de eletrodo (n=2).  

 

4.2 Teste de ajmalina, teste genético e estudo eletrofisiológico 

 

Foram realizados 14 testes de ajmalina. Todos foram positivos, uma vez que se fosse 

negativo o paciente não entraria no estudo (critério de inclusão era PBr1 espontâneo ou 

fármaco-induzido). Cinco desses pacientes eventualmente apresentam o PBr1 de forma 

espontânea sendo reclassificados como SBr espontâneo. 

O teste genético foi realizado em 30 (68,1%) pacientes, sendo encontrada uma variante 

provavelmente patogênica ou patogênica em 9 (30%) e de significado incerto ou não presente 

em 21 (70%) pacientes. 

O EEF foi realizado em 26 pacientes (59,1%). A avaliação do período refratário 

ventricular foi avaliada e descrita em 17 exames, sendo essa medida menor que 200ms em 4/17 

(23,5%) pacientes e acima de 200ms em 13/17 (76,5%) pacientes. A presença de arritmia 

ventricular induzida esteve presente em 11/26 (42,3%) casos e ausente em 15/26 (57,7%) casos. 
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Variáveis Descrição (n=44)   

Idade média ± Desvio padrão 49.1 ± 14,7  

Sexo masculino, n (%) 32 (72,7)  

SBr espontâneo, n (%) 35 (79,5)  

SBr fármaco-induzido, n (%) 9 (20,5)  

História familiar de morte súbita, n (%) 29 (65,9)  

Síncope arrítmica, n (%) 3 (6,8)  

Síncope não arrítmica, n (%) 7 (15,9)  

Morte súbita abortada, n (%) 2 (4,5)  

Respiração agônica noturna, n (%) 9 (20,5)  

Teste genético positivo*, n/N (%) 9/30 (30)  

Implante de DCI, n (%) 17 (38,6)  

DCI para prevenção primária, n (%) 13 (29,5)  

DCI para prevenção secundária, n (%) 4 (9,1)  

Choque de DCI, n/N (%) 8/17 (47,1)  

Choque de DCI apropriado, n/N (%) 3/17 (17,6)  

Choque de DCI inapropriado, n/N (%) 6/17 (35.3)  

Estudo eletrofisiológico, n (%) 26 (59,1)  

PRF<200 ms, n/N (%) 4/17 (23,5)  

Arritmia ventricular induzida no EEF, n/N (%) 11/26 (42,3)  

Tabela 1: Descrição das características clínicas dos 44 pacientes, teste de ajmalina, teste 
genético e estudo eletrofisiológico. DCI: desfibrilador cardíaco implantável; PRF: período refratário 
ventricular. *Teste genético foi considerado positivo quando o resultado foi patogênico ou 
provavelmente patogênico. 

 

4.3 Achados eletrocardiográficos durante o teste de inclinação 

 

Foram analisados os comportamentos eletrocardiográficos dinâmicos durante o TI. O 

padrão foi positivo nas derivações precordiais superiores (DPS) em 14 (31,8%) pacientes, sendo 

que 5 pacientes também tinham o PBr1 em derivações precordiais inferiores (DPI). Nenhum 

paciente apresentou o PBr1 somente em DPI (tabela 2).  
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Presença do PBr1 durante o teste 
Todos os pacientes n=44 

T1 DPS n (%) T2 DPS n (%) T3 DPS n/N (%) T4 DPS n/N (%) TS DPS n/N (%) 
14 (31,8) 9 (20,5) 4/21 (19) 10/36 (27,8) 2/8 (25) 

T1 DPI n (%) T2 DPI n (%) T3 DPI n/N (%) T4 DPI n/N (%) TS DPI n/N (%) 
5 (11,4) 4 (9,1) 1/21(4,8) 5/36 (13,9) 0/8 (0) 

Grupo A (%): 30 (68,2) / Grupo B (%): 5 (11,4) / Grupo C (%): 9 (20,5) 
 

Protocolo COM nitrato n=21 
T1 DPS n (%) T2 DPS n (%) T3 DPS n (%) T4 DPS n/N (%) TS DPS n/N (%) 

7 (33,3) 4 (19) 4 (19) 4/15 (26,7) 1/6 (16,7) 
T1 DPI n (%) T2 DPI n (%) T3 DPI n (%) T4 DPI n/N (%) TS DPI n/N (%) 

1 (4,8) 1 (4,8) 0 (0) 1/15 (6,7) 0/6 (0) 
Grupo A (%): 14 (66,7) / Grupo B (%): 3 (14,3) / Grupo C (%): 4 (19) 

 
Protocolo SEM nitrato n=23 

T1 DPS n (%) T2 DPS n (%) T3 DPS  T4 DPS n/N (%) TS DPS n/N (%) 
7 (30,4) 5 (21,7) - 6/21 (28,6) 1/2 (50) 

T1 DPI n (%) T2 DPI n (%) T3 DPI  T4 DPI n/N (%) TS DPI n/N (%) 
4 (17,4) 3 (13) - 4/21 (19,0) 0/2 (0) 

Grupo A (%): 16 (69,6) / Grupo B (%): 2 (8,7) / Grupo C (%): 5 (21,7) 
 

Protocolo nos quais os pacientes tiveram síncope n=8 
T1 DPS n (%) T2 DPS n (%) T3 DPS n/N (%) T4 DPS n/N (%) TS DPS n (%) 

3 (37,5) 1 (12,5) 1/6 (16,7) - 2/8 (25) 
T1 DPI n (%) T2 DPI n (%) T3 DPI n/N (%) T4 DPI n/N (%) TS DPI n (%) 

0 (0) 0 (0) 0 (0) - 0 (0) 
Grupo A (%): 5 (62,5) / Grupo B (%): 2 (25) / Grupo C (%): 1 (12,5) 

 
Protocolo nos quais os pacientes NÃO tiveram síncope n=36 

T1 DPS n (%) T2 DPS n (%) T3 DPS n/N (%) T4 DPS n (%) TS DPS n (%) 
11 (30,5) 8 (22,2) 3/15 (20) 10 (27,8) - 

T1 DPI n (%) T2 DPI n (%) T3 DPI n/N (%) T4 DPI n (%) TS DPI n (%) 
5 (13,9) 4 (11,1) 0/15 (0) 5 (13,9) - 

Grupo A (%): 25 (69,4) / Grupo B (%): 3 (8,3) / Grupo C (%): 8 (22,2) 

Tabela 2. Avaliação da presença do PBr1 nas derivações superiores e inferiores durante o teste 
de inclinação. Grupo A: Ausência do PBr1 na admissão e se manteve sem o PBr1 durante todo o exame; 
Grupo B: Presença do PBr1 na admissão, porém com desaparecimento do PBr1 durante a inclinação; 
Grupo C: Presença do PBr1 e que se manteve durante todo o teste;  PBr1: Padrão de Brugada tipo 1; T1: 
repouso em decúbito dorsal; T2: 20 ou 40 minutos iniciais de inclinação ortostática; T3: Após 
administração de nitrato durante 20 minutos; T4: Após reposicionamento da maca em decúbito 
horizontal em Trendelenburg; TS: ocorrência do reflexo vasovagal e/ou síncope.  

 

 

Durante o T2, quando os pacientes eram inclinados antes do uso do nitrato ou inclinados 

sem o uso do nitrato, a presença do PBr1 em DPS ocorreu em 9 (20,5%) e em DPI em 4 desses 

pacientes. O desaparecimento do PBr1 durante o T2 em derivações superiores e inferiores 

ocorreu em 5 (35,7%) pacientes e em 1 (20%) paciente, respectivamente.  

O protocolo com nitrato foi realizado em 21 dos TI (47,7%). Primeiro tentamos fazer os 

TI sem o nitrato para desmascarar o PBr1, porém como não tivemos sucesso, incorporamos o 
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nitrato no protocolo. Entre os pacientes submetidos ao exame com administração de nitrato 

(n=21), sete apresentavam o PBr1 na DPS e um na DPI no T1. Na fase T2, quatro apresentavam 

o PBr1 (em três pacientes o PBr1 desapareceu) na DPS e um na DPI no T1. Na fase T3 

(avaliação eletrocardiográfica com o paciente inclinado após o uso do fármaco), observou-se 

manutenção do padrão PBr1 nas DPS em comparação à fase T2. Por outro lado, houve 

desaparecimento do PBr1 na DPI no único paciente que tinha o PBr1 presente. Desses 

pacientes, 6 apresentaram síncopes. Na fase T4/TS 5 apresentavam o PBr1 na DPS e um na DPI 

(reapareceu o PBr1 em um paciente na DPS e um na DPI). 

Durante o TI, 8 pacientes (18,2%) apresentaram síncope. Dentre eles, três exibiam o 

padrão PBr1 em DPS, e nenhum em DPI. Durante a fase de inclinação, somente um desses 

manteve o padrão PBr1. Após a ocorrência da síncope e o retorno para a posição de 

Trendelenburg, esse paciente manteve o PBr1, enquanto outro paciente passou a apresentar 

novamente o PBr1. Das 8 síncopes ocorridas durante os TI, uma foi mista, duas foram 

cardioinibitórias, quatro vasodepressoras e uma foi considerada como resposta exagerada ao 

nitrato.   

Nos pacientes que não tiveram síncope (n= 36; 81,8%), durante T4 (posição de 

Trendelenburg após final do teste), 10 pacientes (27,8%) mantiveram/retornaram o PBr1 em 

DPS e, desses dez pacientes, cinco também tinham o PBr1 em DPI. 

Após estes resultados iniciais, em relação à mudança do PBr1 durante o teste, os 

pacientes foram divididos em 3 grupos (tabela 3): 

 Grupo A: Ausência do PBr1 na admissão e se manteve sem o PBr1 durante todo o 

exame (n=30; 68,2%); Apesar de não ter o PBr1 no início do teste, todos os pacientes já tinha 

o diagnóstico de SBr confirmado, seja espontâneo ou fármaco-induzido; 

 Grupo B: Presença do PBr1 na admissão, porém com desaparecimento do PBr1 durante 

a inclinação (n=5; 11,4%); 

 Grupo C: Presença do PBr1 na admissão e que se manteve durante todo o teste (n=9; 

20,5%); 

 Nenhum paciente foi admitido sem o PBr1 e desmascarado durante o TI. 
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  Grupo  

Variável 
Grupo A 

N=30 
Grupo B 

N=5 
Grupo C 

N=9 
P 

Idade em anos média ± DP 51,1 ± 15,8 52,8 ± 6 40,2 ± 11,4 0.126 
Sexo feminino, n (%) 11 (36,7) 0 (0) 1 (11,1) 0.054 
Morte súbita familiar, n (%) 19 (63,3) 3 (60) 7 (77,8) 0.681 
Síncope arrítmica, n (%) 0 (0) 1 (20) 2 (22,2) 0.025 
Síncope não-arrítmica, n (%) 6 (20) 1 (20) 0 (0) 0.171 
Morte súbita abortada, n (%) 2 (6,7) 0 (0) 0 (0) 0.455 
Respiração agônica noturna, n (%) 7 (23,3) 0 (0) 2 (22,2) 0.293 
Implante de DCI, n (%) 8 (26,7) 1 (20) 8 (88,9) 0.010 
DCI profilaxia primária, n (%) 6 (20) 1 (20) 6 (66,7) - 
DCI profilaxia secundária, n (%) 2 (6,7) 0 (0) 2 (22,2) - 
Choque pelo DCI, n/N (%) 3/8 (37,5) 0/1 (0) 5/8 (62,5) 0,448 
Choque pelo DCI apropriado, n/N (%) 2/8 (25) 0/1 (0) 1/8 (12,5) 0,639 
Choque pelo DCI não apropriado, n/N (%) 2/8 (25) 0/1 (0) 4/8 (50) 0,560 
Teste genético, n/N (%) 3/17 (17,6) 2/5 (40) 4/8 (50) 0,225 
EEF, n (%) 18 (60) 2 (40) 6 (66,7) 0,617 
PRV, n/N (%) 3/11 (27,3) 0/1 (0) 1/5 (20) 0,721 
Arritmia ventricular induzida no EEF, n/N 
(%) 

6/18 (33,3) 1/2 (50) 4/6 (66,7) 0,404 

Síncope durante o TI, n (%) 5 (16,7) 2 (40) 1 (11,1) 0,289 
Tipo de síncope    0,191 
Mista, n/N (%) 1 (25) 0 (0) 0 (0)  
Cardioinibitória, n/N (%) 0 (0) 1 (50) 1 (100)  
Vasodepressora, n/N (%) 3 (75) 1 (50) 0 (0)  
Resposta exagerada ao nitrato n/N 1/14 (7,1) 0/3 (0) 0/4 (0) 0,658 

Tabela 3. Correlação entre os dados clínicos, teste genético, estudo eletrofisiológico, comportamento da 
pressão arterial, frequência cardíaca e as respostas hemodinâmicas com a presença ou não e sua 
manutenção ou não do PBr1 durante o teste de inclinação. O únicos achados com diferença 
estatisticamente significativa foram a presença de síncope arrítmica, mais comum nos pacientes do 
grupo C, e a presença de DCI mais comum nos pacientes do grupo C. DCI: Desfibrilador cardíaco 
implantável; EEF: Estudo eletrofisiológico; Grupo A: Ausência do PBr1 na admissão e se manteve sem 
o PBr1 durante todo o exame; Grupo B: Presença do PBr1 na admissão, porém desaparecendo o PBr1 
durante algum tempo do teste de inclinação; Grupo C: Presença do PBr1 e que se manteve durante todo 
o teste; PBr1: Padrão de Brugada tipo 1; PRF: período refratário ventricular; TI: Teste de inclinação. 

 

Foi feita uma correlação dos dados clínicos e outros testes com a variação do PBr1 

durante o TI. A tabela 3 mostra que houve associação estatisticamente significativa na presença 

de síncope arrítmica, de forma que no grupo A não houve síncope arrítmica e no grupo B e C a 

prevalência de síncope arrítmica foi de 20% e 22,2% respectivamente (p = 0,025). A presença 

de DCI foi menos presente nos grupos A e B em relação com o grupo C (26,7% x 20% x 88,9% 

respectivamente com p = 0,010). 
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Podem ser vistos nas figuras 3, 4 e 5 os exemplos de padrão do ECG do grupo A, B e C 

respectivamente. Na figura 3, o paciente não apresentou o PBr1 no TI. Na figura 4, o paciente 

apresentou o PBr1 em 5 derivações (2º EIC D, 3º EIC D, 4º EIC D, 2º EIC E e 3º EIC E), porém 

na fase de inclinação o PBr1 desapareceu em todas as derivações e na fase de recuperação o 

PBr1 retornou nas mesmas derivações. Na figura 5, o paciente apresentava o PBr1 nas seis 

derivações e manteve o PBr1 em todos os tempos do TI.   

 

Figura 3 - Paciente representando o Grupo A. Apesar de ser portador da Síndrome de Brugada, 
durante o teste de inclinação o padrão de Brugada tipo 1 não foi evidenciado. D: Direito; E: Esquerdo; 
EIC: Espaço intercostal. 
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Figura 4: Paciente representando o Grupo B. O paciente apresenta o padrão de Brugada tipo 1 
em 5 derivações (2º EIC D, 3º EIC D, 4º EIC D, 2º EIC E e 3º EIC E), porém na fase de inclinação o 
padrão desapareceu em todas as derivações e na fase de recuperação retornou nas mesmas derivações. 
D: Direito; E: Esquerdo; EIC: Espaço intercostal. 
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Figura 5: Paciente representando o Grupo C. O paciente apresentava o padrão de Brugada tipo 1 nas seis 
derivações e manteve em todos os momentos do teste. D: Direito; E: Esquerdo; EIC: Espaço intercostal. 

 

 

4.4 Complicações 

 

Não houve nenhuma complicação durante os 44 exames de TI. Nos episódios de síncope 

não houve trauma. Nenhum paciente apresentou arritmia atrial ou ventricular. Nos pacientes 

com DCI, também não houve complicações, sem ocorrência de choque. 
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5.  DISCUSSÃO 
 

Este estudo fornece a primeira avaliação sistemática do comportamento 

eletrocardiográfico dinâmico do PBr1 durante o TI com o uso de derivações precordiais 

superiores em uma coorte de pacientes com SBr. Ao expandir substancialmente esses dados 

preliminares, o presente estudo reforça a interação entre a modulação autonômica e a expressão 

fenotípica da SBr. 

A expressão do PBr1 durante o TI mostrou-se altamente dinâmica, com os pacientes 

demonstrando respostas eletrocardiográficas variáveis ao longo das diferentes fases do exame. 

O predomínio da expressão do PBr1 nas derivações precordiais superiores reforça o valor 

diagnóstico já estabelecido do posicionamento das derivações precordiais altas na SBr e sugere 

que o monitoramento isolado pelo ECG convencional de 12 derivações provavelmente 

subestimaria a extensão dinâmica da expressão fenotípica durante a provocação autonômica 

(14,48).  

O TI não revelou o PBr1 em nenhum paciente que não apresentasse o padrão já na 

admissão. Considerando que o teste foi incapaz de desmascarar o PBr1 mesmo em pacientes 

com diagnóstico confirmado de SBr, a ausência de um grupo controle de indivíduos sem SBr 

não representa uma limitação relevante nesse contexto, uma vez que o teste de inclinação seria 

virtualmente incapaz de induzir o PBr1 em pacientes que não possuem o substrato subjacente. 

Portanto, o principal achado deste estudo é que o TI não deve ser utilizado nem recomendado 

como ferramenta de provocação diagnóstica para desmascarar a SBr. Isso possui particular 

relevância clínica, visto que pacientes com suspeita de SBr  seja por história familiar da 

síndrome ou por sintomas como síncope ou morte súbita cardíaca abortada  requerem uma 

investigação diagnóstica criteriosa que inclui realização de ECG com posicionamento de 

derivações precordiais superiores em diferentes momentos e, quando necessário, provocação 

farmacológica com bloqueadores dos canais de sódio, como a ajmalina (1,4). Além disso, o 

teste ergométrico modificado com posicionamento de derivações precordiais superior também 

tem emergido como uma estratégia potencial para desmascarar o padrão eletrocardiográfico de 

Brugada (19,49). 

A administração de nitrato foi introduzida no decorrer do estudo, resultando em 

heterogeneidade de protocolo entre os participantes. O achado principal deste estudo  de que 

o teste de inclinação ortostática não foi capaz de desmascarar o PBr1  mostrou-se consistente 

independentemente da administração de nitratos. No entanto, a mudança de protocolo pode ter 

introduzido variabilidade nas observações secundárias, particularmente aquelas relacionadas ao 
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comportamento dinâmico do ECG durante as fases individuais do teste. Dado o tamanho 

amostral limitado, análises de acordo com o uso de nitratos não foram realizadas. 

As alterações dinâmicas na expressão do PBr1 durante o TI provavelmente refletem 

mudanças no equilíbrio autonômico (39,42). A SBr é fortemente influenciada pela atividade 

parassimpática, com elevação do segmento ST e arritmias ventriculares malignas ocorrendo em 

condições de tônus vagal elevado (37,38). Nesse contexto, o desaparecimento do PBr1 durante 

o estresse ortostático e seu reaparecimento durante a recuperação ou o posicionamento de 

Trendelenburg corroboram a hipótese de que a ativação simpática pode atenuar a expressão 

fenotípica, ao passo que a predominância vagal pode intensificá-la. 

Uma observação adicional foi a associação entre a expressão persistente do PBr1 

durante o teste de inclinação ortostática e as características clínicas basais. Os pacientes que 

mantiveram o PBr1 em todas as fases do teste apresentaram maior prevalência de síncope 

presumivelmente arrítmica e maior frequência de implante de DCI em comparação àqueles nos 

quais o padrão estava ausente ou foi transitório. No entanto, esses achados devem ser 

interpretados com considerável cautela. Os subgrupos analisados eram pequenos, com alguns 

compreendendo apenas cinco a nove pacientes, e o número de eventos em determinadas 

categorias  particularmente a síncope presumivelmente arrítmica  foi extremamente baixo 

em termos absolutos. Além disso, comparações múltiplas entre subgrupos pequenos aumentam 

ainda mais a probabilidade de resultados falso-positivos. Nessas condições, mesmo resultados 

estatisticamente significativos carregam um risco substancial de erro tipo I. Adicionalmente, o 

implante de DCI reflete primariamente decisões clínicas prévias e a avaliação de risco basal, e 

não um desfecho arrítmico direto. 

Nesse contexto, nossos achados podem ser consistentes com o conceito de "carga de 

Brugada", pelo qual a extensão e a estabilidade da expressão fenotípica eletrocardiográfica 

podem ter implicações prognósticas (16,50,51). Estudos anteriores demonstraram que a 

expressão espontânea e persistente do PBr1 está associada a um pior prognóstico em 

comparação com padrões intermitentes ou induzidos por fármacos (22). Nossos achados 

também são consistentes com as observações de Veltmann et al. (52), que demonstraram 

prospectivamente uma marcada flutuação espontânea entre ECG diagnósticos e não 

diagnósticos em pacientes com SBr, com apenas 2% dos pacientes exibindo um PBr1 

continuamente diagnóstico durante o seguimento. De forma semelhante, no presente estudo, a 

maioria dos pacientes com SBr previamente confirmada não apresentava o PBr1 no momento 

da admissão do TI, reforçando ainda mais a natureza altamente dinâmica da expressão 

fenotípica dessa condição. Vale ressaltar, contudo, que o estudo desses autores não empregou 
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o posicionamento de derivações precordiais superiores, o que pode ter contribuído para uma 

subestimação do PBr1 em sua coorte. Notavelmente, Veltmann et al. também relataram que 

pacientes com o PBr1 presente no ECG em mais de 50% dos registros seriados apresentaram 

taxas significativamente mais elevadas de arritmias ventriculares induzíveis durante estudos 

eletrofisiológicos (52). 

Este estudo apresenta algumas limitações. Primeiro, apenas 44 pacientes de um único 

centro foram incluídos, o que pode restringir a generabilidade dos nossos achados. Além disso, 

conforme discutido anteriormente, os tamanhos dos subgrupos resultantes foram pequenos, 

com pouquíssimos eventos em determinadas categorias, o que limita a robustez das 

comparações entre subgrupos. Segundo, o desenho transversal não permitiu a avaliação de 

desfechos a longo prazo nem a análise das implicações prognósticas do comportamento 

dinâmico do PBr1 durante o TI. Terceiro, a administração de nitratos foi introduzida no decorrer 

do protocolo do estudo em razão do baixo rendimento diagnóstico inicial, resultando em 

condições heterogêneas de teste entre os participantes. No entanto, isso reflete o caráter 

exploratório e gerador de hipóteses do estudo, bem como o refinamento iterativo do protocolo 

ao longo de sua condução. Quarto, nem todos os participantes foram submetidos ao teste 

genético, provocação com ajmalina ou estudo eletrofisiológico, o que limitou a avaliação 

abrangente das associações entre fatores clínicos ou genéticos e o comportamento dinâmico do 

PBr1. Quinto, a interpretação inicial do ECG foi realizada sem cegamento ao contexto do 

procedimento, o que pode ter introduzido viés do observador na avaliação do comportamento 

dinâmico do PBr1, embora revisão independente e adjudicação cega nos casos de discordância 

tenham sido realizadas para mitigar essa limitação. Investigações futuras devem abordar essas 

limitações por meio de estudos multicêntricos prospectivos de maior porte, com protocolos 

padronizados, testagem complementar abrangente e seguimento prolongado, a fim de elucidar 

o significado clínico e prognóstico do comportamento dinâmico do ECG de Brugada durante o 

TI. 

Devido ao tamanho amostral limitado e ao pequeno número de participantes em alguns 

subgrupos, a análise multivariada não foi viável sem um risco substancial de sobreajuste do 

modelo e estimativas não confiáveis. Dessa forma, todas as comparações entre os subgrupos 

baseiam-se em análises univariadas. 
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6.  CONCLUSÕES 
 

O teste de inclinação ortostática com derivações precordiais superiores não desmascarou 

o PBr1 e não deve ser utilizado como ferramenta de provocação diagnóstica. No entanto, o teste 

corrobora evidências prévias de que a modulação autonômica influencia o padrão 

eletrocardiográfico na síndrome de Brugada. A expressão persistente do PBr1 ao longo do teste 

de inclinação ortostática foi associada à síncope presumivelmente arrítmica e ao implante mais 

frequente de CDI.  
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