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Giriş
Brugada sendromu (BS) ilk kez 1992 yılında, genç 

yaştaki hastalarda ventrikül aritmisi ve ani ölümle 
karakterize bir sendrom olarak tanımlanmıştır. Bu hastalıkta 
elektrokardiyografi (EKG) bulgusu olarak elektrolit 
bozukluğu, kalp hastalığı, kardiyak iskemi olmaksızın V1-V3 
derivasyonlarında ST yüksekliği görülür. Genetik bir hastalıktır 
ve otozomal dominant kalıtım gösterir (1). Kalpte bulunan 
sodyum kanallarının düzenlenmesinden sorumlu olan 
SCN5A genindeki mutasyon hastalıktan sorumlu tutulan 
mekanizmadır (2). BS genellikle erkeklerde görülmekte 

olup tüm ani ölümlerin yaklaşık %4’ünden sorumlu olduğu 
düşünülmektedir (3). 

Olgu Sunumu

Otuz iki yaşında erkek hasta ani bayılma öyküsü nedeniyle 
ambulans ile acil servise getirildi. İlk EKG bulguları VF olarak 
değerlendirilen hastada kardiyak arrest gelişmesi üzerine 
kardiyopulmoner resüsitasyon (KPR) başlandı. Yaklaşık 35 
dakika süre ile KPR sonrası spontan dolaşımı geri dönen 
hastaya kan basınçlarının düşük olması nedeniyle dopamin 
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ABSTRACT	 Brugada syndrome is an electrocardiography (ECG) abnormality with a high incidence 
of sudden death in patients. It is characterized by typical ECG abnormalities such as ST elevation 
in precordial leads. Brugada syndrome is due to a mutation in the cardiac sodium channel genes. 
This syndrome can lead to a dangerous rhythm disorders such as ventricular fibrillation. Herein 
we presented a case who did not have any cardiac disorder, however had ventricular tachycardia 
and type 1 Brugada ECG pattern seen with cardiac arrest.
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ÖZ	 Brugada sendromu, hastalarda ani ölüm insidansı yüksek olan bir elektrokardiyografi (EKG) 
anomalisidir. Prekordiyal derivasyonlarda ST elevasyonu gibi tipik EKG anomalileri ile karakterizedir. 
Brugada sendromuna kardiyak sodyum kanal genlerindeki mutasyon yol açar. Bu sendrom, 
ventriküler fibrilasyon gibi tehlikeli ritm bozukluklarına yol açabilir. Bu olgumuzda kalp hastalığı, 
ventriküler taşikardi ve kardiyak arrest ile görülen ve EKG’de tip 1 Brugada sendromu olan olguyu 
sunduk.
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infüzyonu başlandı. Yatışının ikinci gününde hasta yoğun 
bakımımıza kabul edildi. Hastanın yapılan fizik muayenesinde 
yaşamsal bulguları istikrarlı, kan basıncı 70/40 mmHg, kalp 
hızı 140 atım/dk olarak kaydedildi. Kan basınçlarının düşük 
olması nedeniyle 10 µg/kg/dk dozunda dopamin infüzyonu 
devam etti ve kan basıncı normale gelen hastanın yatışının 
üçüncü gününde dopamin infüzyonu azaltılarak kesildi. Bilinci 
kapalı olan hastaya çekilen bilgisayarlı beyin tomografisinde 
minimal ödem ile uyumlu görünüm saptanması üzerine 
anti ödem tedavi başlandı. Hastanın geçmişinde 20 paket/
yıl sigara öyküsü mevcut ve astım hastalığı nedeniyle 
inhalasyon ile kullandığı bir ilaç öyküsü haricinde ek problemi 
yoktu. Hastaya yapılan tetkiklerde, kreatinin 2,07 mg/dL; 
alanin aminotransferaz 574 U/L; aspartat aminotransferaz 
819 U/L; kreatin fosfokinaz 10581 IU/L; kreatin kinaz-MB 
277 U/L; Troponin T 7,61 µg/L; beyaz kan hücreleri 30,2/103 
haricindeki tetkikler normal olarak değerlendirildi. Hastanın 
çekilen akciğer grafisinde anormal bulguya rastlanmadı. 
Hastanın EKG’sinde RBBB ve V1-V3 2,5 mm ST yükselmesi 
olması nedeniyle geldiği serviste akut koroner sendrom 
(AKS) ön tanısı ile aspirin, klopidogrel, düşük molekül ağırlıklı 
heparin ve beta bloker, amiodorone tedavisi başlanmıştı 
(Şekil 1). Yapılan kardiyoloji konsültasyonunda hastaya 
yapılan ekokardiyografide ejeksiyon fraksiyonu %30 olarak 
değerlendirildi ve yaygın hipokinetik alanların KPR sonucu 
olduğu düşünüldü. Troponin ve kardiyak enzimlerin takibi 
önerildi. Enzimlerde yükseklik olmadı ve günler içinde normal 

seviyelere geriledi. Tipik EKG bulguları (RBBB ve V1-V3 2,5 
mm ST yükselmesi) olan ve genç yaşta VF, VT, kardiyak arrest 
gelişen hastada BS düşünüldü (Şekil 1, 2). Bilinci kapalı olan 
hastaya yeniden kontrol bilgisayarlı tomografi (BT) çekilerek 
nöroloji konsültasyonu istendi. Elektroensefalografi ve kontrol 
BT sonucu hipoksik iskemik ensefalopati düşünülen hastada 
beyin ödemi tedavisinin devamı önerildi. Genel durumu 
düzeldikten sonra ICD takılması önerildi. Yatışının üçüncü 
günü sekresyonları artması ve posteroranterior grafide 
sol akciğerde atelektazi tespit edilmesi üzerine yapılan 
bronkoskopide hastanın sekresyonları temizlendi. Ventilatör 
ilişkili pnömoni veya aspirasyon pnömonisi ön tanısı ile 
kültürleri alınarak piperasilin tazobaktam tedavisi başlandı. 
Hastaya yatışının 10. gününde trakeostomi açıldı. Yatışının 
50. gününde perkütan gastrostomi açılarak enteral beslenme 
devam edildi. Hastamız BS, hipoksik ensefalopati tanılarıyla 
halen yoğun bakımımızda tedavisi devam etmektedir ve 
ICD takılması sonrası ev tipi ventilatör ile haliyle taburculuğu 
planlanmaktadır. 

Tartışma
BS bilinen kalple ilgili bir hastalığı olmayan kişilerde tipik 

EKG bulguları bulunan ve artmış ani ölüm riskiyle karakterize 
bir sendromdur (3). Çocukluk çağından ileri yaşa kadar her 
yaş aralığında görülmesine rağmen en sık dördüncü on 
yılda ve erkek cinsiyette görülmektedir. Olguların %15-
20’sinde asıl sorumlu tutulan mekanizma, sodyum iyon 
kanallarında bulunan bir gende (SCN5A) meydana gelen bir 
mutasyon olduğu düşünülmektedir (2,4). Hastaların senkop 
ve ani ölüm açısından yaklaşık %22’sinde aile öyküsü 
bulunmaktadır. Bizim olgumuzda bunların aksine aile öyküsü 
mevcut değildi. Olgumuzda genetik test uygulamadık 
fakat birinci derece yakınlarına EKG çekilerek, kardiyoloji 
muayenelerini yapılarak, sendromla ilgili bilgilendirdik.

Tipik EKG bulguları RBBB, V1-V3 derivasyonlarında 
ST yükselmesi ve J nokta yüksekliğidir. Bizim hastamızda 
olduğu gibi bazen hızlı polimorfik VT ya da VF’ye bağlı 
ani ölüm hastalığın ilk bulgusu olabilmektedir (3). EKG 
görünümü zaman içinde değişiklik gösterebilir, zaman 
zaman normal EKG bulguları görülebilir. Bazı hastalarda 3 
farklı tip EKG şekli izlenebilir (Şekil 3) (3).

Tip 1; V1-V3 derivasyonlarında 2 mm (0,2 Mv) veya daha 
fazla içbükey (coved) ST segment yüksekliği ve T dalga 
negatifliği görülmektedir. Bu değişiklik bazen hastalarda 
görülmeyip, ilaç sonrası görülebilir. 

Tip 2; En az 1 mm semer (saddleback) şeklinde çökük 
olan ST yüksekliği ve bifazik veya normal T dalgası görülür.

Tip 3; İçbükey veya semer şeklinde ST segment yüksekliği 
vardır fakat bu 1 mm’yi geçmez.Şekil 2. Takiplerindeki elektrokardiyografi görüntüsü

Şekil 1. Giriş elektrokardiyografi
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Tip 1 EKG bulguları olan hastalara BS tanısı konulabilir 
fakat tip 2 ve 3 EKG bulguları olan hastalarda klinik olarak 
bayılma, aile öyküsü gibi BS şüphesi olan durumlarda 
hastalara sodyum kanal blokörü bir ilaç (flecainid, ajmalin, 
prokainamid, profenon gibi) uygulanarak EKG tip 1’e 
dönerse BS tanısı konulabilir. Bu test sırasında hastalara 
ciddi aritmi riski nedeniyle iyi bir ritm kontrolü yapılmalıdır 
(5). Biz de hastamızda tip 1 uyumlu EKG bulgusu olması 
nedeniyle ileri testleri uygulamadık.

Miyokard enfarktüsü, Chagas hastalığı, sağ ventrikül 
displazisi, tümörler gibi pek çok neden BS ile benzer EKG 
görünümü yaparak BS ile karışabileceği bildirilmiştir (6-
8). Ayrıca Akdemir ve ark.’nın (9) yayınladıkları bir olguda 
BS olan bir olgunun bizim olgumuzda olduğu gibi, akut 
miyokard enfarktüsü ile karışabileceği gösterilmiştir. 
Miyokard enfarktüsü düşünülerek takip edilen hastada 
manyetik rezonans görüntüleme ve anjiyografinin normal 
bulunması üzerine BS düşünülerek propafenon ile uyarı 
testi yapılmış ve pozitif bulunarak tanı desteklenmiştir 
(9).

Bizim olgumuzda da hasta akut koroner sendrom 
olarak düşünülmüş ve tedavi başlanmıştır. Primer 
koroner anjiyografi hasta akut dönemde görülmediği için 
yapılamamıştır. Genç yaşta olması ve EKG’deki RBBB ve 
V1-V3 ST elevasyonlarının bulunması, Brugada benzeri EKG 
bulguları bize BS düşündürmüştür. 

Bazı klinik durumların (ilaç kullanımı, hipertiroidi, elektrolit 
bozukluğu, ateş) BS’de aritmi sıklığını artırabileceği için 
düzeltilmesi önerilmektedir (3,10). Olgumuzda gelişinde 
bakılan tiroid fonksiyon testleri normal bulunmuştur. 
Hastamızda takiplerinde enfeksiyona bağlı ateş yükseklikleri 
olmuş fakat VF gibi bir ritim bozukluğuna rastlanmamıştır. 
Aritmi görülmeme sebebinin kullandığı amiadorone nedeniyle 
olabileceğini düşünüyoruz. Aynı zamanda pek çok anestezi 
ilacı ve lokal anestetiğin de bu sendromda dikkatli kullanılması 

veya kullanılmaması önerilmektedir (Tablo 1). Postema ve 
ark. (11) BS’de kullanılabilecek ilaçlar ile ilgili bir web sitesi 
(Brugadadrugs.org) hazırlamışlardır. Biz de yoğun bakımda 
kaçınılması gereken ilaçları hastamızda kullanmamaya özen 
gösterdik (10-12).

 Pek çok tedavi yöntemi denenmesine rağmen şu an 
için en etkili tedavi ICD yerleştirilmesidir. Daha önceden 
ani kardiyak arrest, EKG bulguları varken senkop gibi klinik 
bulguları olan yüksek riskli BS’li hastalara ICD takılması 
önerilmektedir. EKG değişikliği olan fakat asemptomatik 
olan orta riskli hastalarda ICD takılması halen tartışmalıdır 

Tablo 1. Brugada benzeri elektrokardiyografi paterni oluşturan 
ilaçlar 

I. Antiaritmik ilaçlar

1. Sodyum kanal blokerleri

- Klas IC ilaçlar (flekainid, pilsikainid, propafenon)

- Klas IA ilaçlar (ajmalin, prokainamid, disopiramid, cibenzolin)

2. Kalsiyum kanal blokerleri 

- Verapamil

3. Beta blokerler

- Propranolol VD

II. Antianginal İlaçlar

1. Kalsiyum kanal blokerleri 

- Nifedipin, diltiazem

2. Nitrat

- Isosorbid dinitrat, nitrogliserin

3. Potasyum kanal açıcıları

- Nikorandil

III. Psikotropik ilaçlar

1. Trisiklik Antidepresanlar

- Amitriptilin, nortriptilin, desipramin, clomipramin

2. Tetrasiklik antidepresanlar 

- Maprotilin

3. Fenotiazin

- Perfenazin, cyamemazin

4. Selektif serotonin reuptake inhibitörleri

- Fluoksetin

IV. Diğer ilaçlar

1. Dimenhidrinat

2. Kokain intokasyonu

3. Alkol intokasyonu

4. Anestetik- Analjezik ilaçlar

 - Bupivakain, procaine, propofol, ketamin, tramadolŞekil 3. Brugada sendromu elektrokardiyografi paternleri
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(3,5,13). Biz de hastamız yüksek risk grubunda bulunması 
nedeniyle genel durum stabil olduktan sonra ICD takılmasını 
planladık.

Sonuç

Sonuç olarak genç yaşta ani kardiyak arrest ile 
karşımıza çıkan hastalarda BS’nin tanısı ve tedavinin 
planlanması açısından önemlidir. Akut koroner sendrom 
ile karışabileceği akılda tutulmalıdır. Aynı zamanda 
bu hastaların hiç bulgu olmadan da preoperatif tetkik 
sırasında karşımıza çıkacağı unutulmamalı ve bu hastalarda 
kullanılacak ilaçlar konusunda dikkatli olunmalıdır. Aynı 
zamanda genetik geçişli bir hastalık olması nedeniyle 

aile öyküsünün iyi sorgulanması ve aile bireylerinin de bu 
açıdan uyarılmasına dikkat edilmelidir.
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