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Tanto os átrios quanto os ventrículos estão afetados  na 
síndrome de Brugada. 
A prevalência de FA na síndrome tem sido estimada em 
aproximadamente entre 10% e 30% dos casos (2).  Num estudo 
de três centros Europeus com 115 pacientes portadores da 
síndrome arritmias supraventriculares se observaram em 23% 
dos casos.  
Os autores comentam que a  documentação de FA em jovens  
com síncope deveria ser uma forte motivo de rastreamento 
(“screening”) genético em procura da mutação (3) 
Autores Gregos verificaram elevada incidência de FA paroxística 
em pacientes com a forma ECG espontânea Brugada tipo 1 
assinalando que isto pode refletir um grau avançado da 
entidade. Os médico sempre devem pensar na síndrome perante 
um paciente jovem com FA isloada  em especial aqueles com 
história de síncope (4) . 
Tanto distúrbio de condução interatrial quanto  restituição 
íngreme do potencial de ação podem contribuir para a 
arritmogenicidade na síndrome de Brugada (5). 
Na síndrome de Brugada a duração do potencial de ação, o 
tempo de condução intra-atrial,  e o período refratário atrial do 
átrio direito estão prolongados.  
Ademais,  a taxa de  indutibilidade  para FA é elevada. Esta 
indução pode ter por base o anormal tempo de condução inter-
atrial (6). 
Amiodarona por ser um fármaco da classe III, possui como efeito 
principal o bloqueio dos canais de K+ em átrios e ventrículos:  
prolongação do PA  na fase 3: a droga bloqueia os três tipos de 



canais desta  fase 3: IKS, IKUR e IK1, consequentemente numa 
doença de prolonga sem drogas o PA  associar uma droga com 
esta características só faz piorar. 
A droga  bloqueia múltiplas canais  com quatro tipos de efeitos:	
1)      Como os fármacos da classe IB-like:  bloqueio do canal de 

Na+ em estado inativado e de cinética rápida INa+: Piora 
maior ainda do efeito da mutação.	

2)  Como fármaco da classe II, (Inibe a estimulação simpática: 
antiadrenérgica): Piora o Brugada porque o simpático 
estimulado beneficia o Brugada 	

3)      Como fármaco da classe III como ação principal (bloqueio 
dos três canais de K+:  IKS, IKUR e IK1.): Porlonga o PA e 
por tanto piora o Brugada	

4)      Como fármaco da classe IV: bloqueio do canal de ICa++.	

Por outra parte amiodarona:	
• Diminui a velocidade de condução ente o nódulo sinusal e o 

átrio (união sino-atrial) aumentando o intervalo S-A. Estes 
intervalos já estão comprometidos no Brugada por tanto 
piora os mesmos ainda mais	

• Amiodarona diminui a velocidade de condução intra-atrial. 
Esta esta comprometida naturalmente no Brugada (efeito 
nocivo)	

• Amiodarona diminui a velocidade de condução no nódulo A-
V prolongando o intervalo A-H.  Este efeito não é prejudicial 
no Brugada.	

• Amiodarona não afeta a velocidade de condução His-
Purkinje (intervalo H-V permanece inalterado), porém, pode  
bloquear os canais inativos de Na+ fato que seria 
responsável por depressão da fase 0 no sistema His-
Purkinje com prolongamento do H-V. Este costuma estar 
prolongado no Brugada o H1-H2 dissociado por tanto a 
droga não afeta este parâmetro.	

• Amiodarona reduz a taquicardia, hipertensão, consumo de 
glicogênio e vigor da contração mediada pôr catecolaminas: 
efeito adreno-freiador a  e b  não competitivo. Este efeito é 



deletério no Brugada porque aumenta o predomínio 
colinérgico.	

• Sobre o automatismo:  diminui o automatismo sinusal 
agindo em forma direta sobre as células P automáticas do 
nódulo,  isto é,  não mediado por b  estímulo ou efeito 
colinérgico por afetar a velocidade de ascensão da fase 4.	

• Dromotropismo: negativo por bloquear os canais de Na+  
em estado inativado comportando-se como uma droga da 
classe IB-like:, dimnui a Vmax e de cinêtica rápida de união 
com o canal INa+. Este fato é responsável pôr depressão da 
fase 0 no sistema His-Purkinje com prolongamento do H-V 
e do período refratário ventricular.	

• Pelo antes exposto, a droga não deve ser administrada e 
Brugada .	

Disfunção do Nó SA não é raro na síndrome de Brugada. Esta 
entidade costuma apresentar FA ou flutter com baixa ou elevada 
taxa de resposta ventricular (bradi-taqui)(7) 
O preditor mais importante de FA na síndrome de Brugada é a 
ocorrência prévia de eventos(síncope/ou MS recuperada) e o 
padrão ECG espontâneo tipo 1 (8). 
A presença de uma história prévia  de FA foi significativamente 
mais prevalente em pacientes sintomáticos e com FV do que nos 
assintomáticos (9).	
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