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Introduzione

Nel 1992 Pedro e Joseph Brugada han-
no descritto una sindrome caratterizzata da
episodi sincopali e/o morte improvvisa in
pazienti con cuore morfologicamente nor-
male e con ECG caratterizzato da blocco di
branca destra ed elevazione del tratto ST
nelle derivazioni destre V1-V3

1-5.
Tale patologia è risultata geneticamente

determinata con una trasmissione di tipo
autosomico dominante6,7. Sono state infatti
identificate tre differenti mutazioni del ge-
ne che codifica la subunità alfa del canale
del sodio (SCN5A) delle cellule miocardi-
che che causano modificazioni funzionali
dei canali suddetti responsabili di anomalie
elettrofisiologiche delle fibrocellule mio-
cardiche8-13. 

In particolare, una riduzione del poten-
ziale d’azione riscontrato nelle cellule epi-
cardiche del ventricolo destro14 determine-
rebbe la comparsa di battiti ectopici ventri-
colari che attraverso meccanismi di rientro
potrebbero innescare aritmie ventricolari
letali (tachicardia e fibrillazione ventricola-
re) descritte in tale patologia15,16.

L’esatta prevalenza di tale sindrome
non è nota; in alcuni paesi asiatici, quali il

Laos, la Tailandia e il Giappone, oltre il
50% delle morti improvvise in pazienti
con cuore morfologicamente normale sa-
rebbero causate da sindrome di Bruga-
da17-19. La diagnosi è fondamentalmente
basata sul rilievo dei tipici criteri ECG1-5.
Esistono, tuttavia, forme latenti o inter-
mittenti o con alterazioni minime del seg-
mento ST che rendono difficile una cor-
retta diagnosi.

Per quanto concerne la terapia, essa
consiste essenzialmente nella profilassi
delle aritmie. Tuttavia, i farmaci antiaritmi-
ci comunemente in uso, quali l’amiodarone
e i betabloccanti, non sembrano essere effi-
caci nel prevenire la morte improvvisa in
individui sintomatici o asintomatici17. At-
tualmente l’impianto di un defibrillatore
cardiaco è l’unica terapia di provata effica-
cia nei pazienti sintomatici20-22.

Caso clinico

Un uomo di 62 anni è giunto al nostro
reparto proveniente dal Pronto Soccorso
per cardiopalmo, dispnea e senso di op-
pressione precordiale insorti a riposo da al-
cuni minuti. L’anamnesi familiare era posi-
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Casi clinici
L’infusione di flecainide in un paziente
con fibrillazione atriale e sindrome di Brugada
latente ha determinato modificazioni
dell’elettrocardiogramma simili a quelle
di un infarto miocardico settale
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ST-segment elevation in the presence of typical chest pain is a fundamental criterion for the diag-
nosis of acute myocardial infarction. We describe the case of a 62-year-old male with latent Brugada
syndrome in whom the intravenous infusion of flecainide for paroxysmal atrial fibrillation caused
ECG abnormalities similar to those of an acute septal myocardial infarction.

The patient was not submitted to systemic thrombolysis since accurate echocardiographic evalu-
ation was not suggestive of the presence of any wall motion abnormality and blood analysis did not
reveal any increase in the levels of myocardial enzymes. The clinical outcome was not complicated and
the patient was finally discharged.
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tiva per malattia coronarica: il padre era deceduto per
infarto miocardico acuto (IMA) all’età di 58 anni ed
una sorella era affetta da angina da sforzo. All’anamne-
si personale erano presenti solo un intervento chirurgi-
co alle vie biliari circa 20 anni prima ed una storia di
ipertensione arteriosa essenziale insorta da pochi anni. 

L’esame obiettivo evidenziò toni cardiaci aritmici e
tachifrequenti; all’ascoltazione del torace erano pre-
senti rantoli crepitanti a piccole bolle sui campi polmo-
nari medio-basali di entrambi i lati, più evidenti sull’e-
mitorace sinistro. I valori di pressione arteriosa erano
140/80 mmHg.

L’ECG standard mostrò la presenza di aritmia da fi-
brillazione atriale a frequenza ventricolare media di cir-
ca 140 b/min e la contemporanea presenza di un bloc-
co di branca destra incompleto (Fig. 1).

Data la recente insorgenza (< 48 ore) della tachi-arit-
mia, il paziente fu sottoposto a cardioversione farmaco-
logica mediante infusione e.v. di flecainide alla dose ini-
ziale di 2 mg/kg in 30 min, seguita dalla stessa dose in 60
min. Contemporaneamente, fu iniziata una terapia anti-

trombotica con eparina a basso peso molecolare (enoxa-
parina 100 U/kg � 2 die) ed aspirina (100 mg die).

Dopo 40 min dall’inizio dell’infusione di flecainide,
fu registrato all’ECG il passaggio da fibrillazione atriale
a flutter atriale a conduzione 2:1. In questa fase, l’ECG
evidenziò un marcato sopraslivellamento del tratto ST
nelle derivazioni precordiali da V1 a V3 (Fig. 2), ponen-
do il dubbio diagnostico di un possibile IMA in sede an-
terosettale. Tuttavia, un precoce controllo dei valori ema-
tochimici e degli enzimi cardiaci, poi ripetuto a distanza
di 2 ore, non mostrò alcun incremento dei livelli sierici
dei marker precoci di danno miocardico acuto (troponi-
na I e mioglobina) e della creatinchinasi-MB massa. 

Un attento esame ecocardiografico transtoracico
evidenziò la presenza di ipertrofia della porzione basa-
le del setto interventricolare, calcificazioni dell’anulus
mitralico e sclerosi delle cuspidi aortiche in assenza di
alterazioni flussimetriche all’esame Doppler. La con-
trattilità globale risultò normale e, soprattutto, erano as-
senti aree di ipo/acinesia all’analisi della cinesi seg-
mentaria.
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Figura 1. L’ECG evidenzia la presenza di aritmia da fibrillazione atriale ad elevata risposta ventricolare (142 b/min) e la concomitante presenza di un
blocco di branca destra incompleto prima dell’infusione e.v. di flecainide.

Figura 2. Marcato sopraslivellamento del tratto ST in V1, V2 e V3 durante l’infusione di flecainide.
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L’assenza di alterazioni della cinesi permise di esclu-
dere in maniera pressoché certa la diagnosi di IMA setta-
le; si decise, pertanto, di non procedere alla terapia trom-
bolitica, e di condurre a termine l’infusione di flecainide. 

Al termine dell’infusione di flecainide si ottenne il
ripristino del ritmo sinusale. All’ECG era ancora evi-
dente, anche se di minore entità, il sopraslivellamento
del tratto ST nelle precordiali destre (Fig. 3).

Dopo 3 ore l’ECG mostrò la completa scomparsa del-
le alterazioni della ripolarizzazione precedentemente de-
scritte e la persistenza del blocco di branca destra incom-
pleto caratterizzato da un lieve sopraslivellamento del trat-
to ST a concavità verso l’alto, più evidente in V2 (Fig. 4).
Tale quadro ECG, caratteristico della sindrome di Bruga-
da, rimase costante nei giorni successivi. 

Nel decorso successivo i valori degli enzimi cardia-
ci, della troponina I e della mioglobina rimasero nel
range di normalità.

In terza giornata dopo essere stato sottoposto ad un
nuovo controllo ecocardiografico e ad ulteriori indagi-
ni strumentali (Rx torace e test da sforzo), risultati ne-

gativi, il paziente fu dimesso con diagnosi di “tachiarit-
mia da fibrillazione atriale parossistica in paziente con
sindrome di Brugada slatentizzata dall’infusione e.v. di
antiaritmico di classe IC”. Al paziente fu consigliato
uno studio elettrofisiologico, sebbene l’indicazione a
tale esame nei pazienti asintomatici e con anamnesi fa-
miliare negativa sia controversa5.

Dopo 10 giorni dalla dimissione, il paziente decise
autonomamente di sottoporsi ad esame coronarografico
che dimostrò l’assenza di alterazioni significative delle
arterie coronarie.

Discussione

La comparsa di cardiopalmo in pieno benessere è il
sintomo tipico dell’insorgenza di tachiaritmie. Spesso
anche una dispnea ingravescente od il dolore precordia-
le possono accompagnare l’esordio di un episodio arit-
mico. La coesistenza, però, di dolore precordiale oppres-
sivo e di sopraslivellamento del tratto ST all’ECG sono
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Figura 3. Ripristino del ritmo sinusale alla frequenza di 82 b/min. Persistenza dello slivellamento in alto del tratto ST in V1 e V2, sebbene di ampiezza
ridotta rispetto al tracciato della figura 2.

Figura 4. ECG eseguito 3 ore dopo la comparsa delle alterazioni del tratto ST. Si rilevano: persistenza di ritmo sinusale, blocco di branca destra in-
completo e lieve sopraslivellamento del tratto ST a concavità superiore. Sono le caratteristiche ECG della sindrome di Brugada.
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fortemente suggestivi per una diagnosi di IMA. D’altra
parte, l’aritmia stessa può essere espressione di una con-
dizione di sofferenza ischemica del miocardio. 

Nel caso descritto, il dubbio diagnostico di IMA era
rafforzato, peraltro, dalla familiarità positiva per car-
diopatia ischemica. L’incertezza diagnostica poneva
difficoltà nella decisione terapeutica. In effetti, il pa-
ziente giunto alla nostra osservazione manifestava sin-
tomi e segni ECG fortemente indicativi di un IMA an-
terosettale; tuttavia, la negatività dei marker precoci di
necrosi miocardica ed il riscontro ecocardiografico del-
l’assenza di anomalie della cinesi globale e segmenta-
ria non confermavano questa ipotesi. 

Per tale motivo, il paziente non fu sottoposto a tera-
pia trombolitica. Nelle ore successive, sebbene persi-
stesse lieve oppressione precordiale, si osservò una
progressiva scomparsa delle alterazioni a tipo lesione
del tratto ST. Nello stesso tempo, erano comparse le ca-
ratteristiche ECG tipiche della sindrome di Brugada. 

Alla luce di questi dati, l’ipotesi più verosimile era che
il paziente fosse affetto da sindrome di Brugada latente e
che questa fosse stata slatentizzata dalla somministrazio-
ne parenterale dell’antiaritmico di classe IC simulando, in
una fase iniziale, alterazioni di tipo ischemico dell’ECG.

Forme latenti della sindrome di Brugada in pazienti
asintomatici sono state descritte in letteratura23,24; tali
forme rendono spesso difficile una corretta diagnosi. In
questi casi, l’ECG può essere modificato da variazioni
dell’equilibrio autonomico nonché dalla somministra-
zione di alcuni farmaci. 

In particolare, alcuni studi hanno dimostrato come
la stimolazione beta-adrenergica possa normalizzare o
ridurre le anomalie del tratto ST all’ECG15. 

Sono stati descritti anche alcuni casi di sindrome di
Brugada slatentizzata da farmaci psicotropi25,26. Infine,
è stata segnalata la possibilità di normalizzazione del-
l’ECG in caso di sindrome di Brugada manifesta dopo
somministrazione di chinidina (classe IA)27.

Viceversa, l’infusione e.v. di farmaci antiaritmici
bloccanti i canali del sodio, come l’ajmalina, la flecai-
nide, la procainamide o la disopiramide, può accentua-
re lo slivellamento del tratto ST ed evidenziare così for-
me latenti o intermittenti della sindrome28,29. Nel caso
da noi descritto, l’infusione di flecainide, per il tratta-
mento della fibrillazione atriale parossistica, ha in ef-
fetti determinato la comparsa delle alterazioni ECG ri-
tenute diagnostiche della sindrome di Brugada con l’e-
voluzione dinamica del quadro ECG da un pattern tipo
3 ad un pattern tipo 1, in accordo con la classificazione
riportata nel recente lavoro della Task Force internazio-
nale della Società Europea di Cardiologia5.

Pertanto, alcuni autori hanno proposto l’uso della
procainamide come test per slatentizzare casi con sin-
drome di Brugada frustra o con anomalie temporanee
all’ECG30. Inoltre, la registrazione delle derivazioni
precordiali destre in uno spazio intercostale più in alto,
rispetto alle derivazioni standard, sarebbe in grado di
evidenziare con maggiore sensibilità tali anomalie31.

Nella sindrome di Brugada esiste un’anomalia elet-
trofisiologica responsabile di una riduzione del poten-
ziale di membrana delle fibrocellule miocardiche del-
l’epicardio del ventricolo destro32. L’alterazione del po-
tenziale di membrana potrebbe essere all’origine di bat-
titi prematuri ventricolari in grado, attraverso meccani-
smi di rientro, di innescare tachiaritmie ventricolari e/o
fibrillazione ventricolare15,16.

Tuttavia, come riportato in un recente studio tede-
sco, il substrato aritmogeno non sarebbe limitato alla
componente di miocardio ventricolare, ma coinvolge-
rebbe anche la muscolatura atriale causando spesso
aritmie sopraventricolari33. 

In particolare, l’associazione con la fibrillazione
atriale parossistica, presente all’esordio nel caso da noi
descritto, è stata riportata in letteratura con un’inciden-
za superiore alla norma (10-30%) nella popolazione di
pazienti con Brugada34,35. 

La storia naturale dei pazienti con sindrome di Bru-
gada non è ben chiara. Un dato certo è che un ECG che
mostri la presenza di blocco di branca destra e soprasli-
vellamento del tratto ST nelle derivazioni precordiali
destre, rappresenta un marker di rischio di aritmie ven-
tricolari maligne e di morte improvvisa36. La frequenza
di tali eventi è maggiore nei pazienti sintomatici37; tut-
tavia, anche i pazienti asintomatici, con aritmie ventri-
colari sostenute inducibili allo studio elettrofisiologico
ed una storia familiare di morte improvvisa, hanno un
livello di rischio abbastanza elevato28. Farmaci antiarit-
mici comunemente usati, quali l’amiodarone ed i beta-
bloccanti, non si sono dimostrati efficaci nel prevenire
la morte improvvisa in pazienti sia asintomatici che sin-
tomatici36,37. Attualmente l’impianto di un defibrillato-
re cardiaco è l’unica terapia efficace nei pazienti sinto-
matici20-22. Viceversa, non esistono indicazioni al mo-
mento sulla strategia da attuare nei pazienti asintomati-
ci senza familiarità. 

Come sottolineato dagli autori del citato Consensus
Report5, i dati attualmente disponibili sono insufficien-
ti per la definizione di uno schema diagnostico certo e
definitivo. Ulteriori informazioni sulle basi molecolari
ed anatomo-patologiche e studi clinici prospettici si
rendono necessari per un corretto inquadramento pro-
gnostico e terapeutico della sindrome.

Riassunto

In caso di dolore toracico, l’elevazione del tratto ST
è un criterio di fondamentale importanza per poter por-
re diagnosi di infarto miocardico acuto. Descriviamo il
caso di un uomo di 62 anni con sindrome di Brugada la-
tente in cui l’infusione e.v. di flecainide per il tratta-
mento di una fibrillazione atriale parossistica ha deter-
minato la comparsa di alterazioni all’ECG suggestive
di un infarto miocardico settale. Il paziente non fu sot-
toposto a terapia trombolitica dal momento che un at-
tento esame ecocardiografico permise di escludere alte-

N Vitiello et al - Pseudoinfarto dopo flecainide ev

131

- Copyright - Il Pensiero Scientifico Editore downloaded by IP 216.73.216.91 Sat, 05 Jul 2025, 19:50:38



razioni della cinesi parietale ed i controlli ematochimi-
ci dimostrarono normali valori degli enzimi cardiaci.
Durante il decorso successivo non si sono verificate
complicanze e il paziente è stato dimesso.

Parole chiave: Flecainide; Infarto miocardico.
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