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Nadir Goriilen Bir Olgu: Brugada Sendromu
A Rare Case: Brugada Syndrome

0z Brugada sendromu, hastalarda ani éliim insidansi yiiksek olan bir elektrokardiyografi (EKG)
anomalisidir. Prekordiyal derivasyonlarda ST elevasyonu gibi tipik EKG anomalileri ile karakterizedir.
Brugada sendromuna kardiyak sodyum kanal genlerindeki mutasyon yol acar. Bu sendrom,
ventrikUler fibrilasyon gibi tehlikeli ritm bozukluklarina yol acabilir. Bu olgumuzda kalp hastaligs,
ventrikiler tasikardi ve kardiyak arrest ile gorilen ve EKG'de tip 1 Brugada sendromu olan olguyu
sunduk.

Anahtar Kelimeler: Brugada sendromu, kardiyak arrest, elektrokardiyografi

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.

Keywords: Brugada syndrome, cardiac arrest, electrocardiography

Giris

olup tim ani 6limlerin yaklasik %4'tnden sorumlu oldugu
distnUlmektedir (3).

Brugada sendromu (BS) ilk kez 1992 yilinda, genc

yastaki hastalarda ventrikll aritmisi

ve ani olimle

karakterize bir sendrom olarak tanimlanmistir. Bu hastalikta
elektrokardiyografi (EKG) bulgusu olarak elektrolit
bozuklugu, kalp hastaligi, kardiyak iskemi olmaksizin V1-V3
derivasyonlarinda ST yUksekligi gorilir. Genetik bir hastaliktir
ve otozomal dominant kalitim gosterir (1). Kalpte bulunan
sodyum kanallarinin dizenlenmesinden sorumlu olan
SCN5A genindeki mutasyon hastaliktan sorumlu tutulan
mekanizmadir (2). BS genellikle erkeklerde goérilimekte

Olgu Sunumu

Otuz iki yasinda erkek hasta ani bayilma oykUsU nedeniyle
ambulans ile acil servise getirildi. llk EKG bulgulan VF olarak
degerlendirilen hastada kardiyak arrest gelismesi Uzerine
kardiyopulmoner resusitasyon (KPR) baslandi. Yaklasik 35
dakika stre ile KPR sonrasi spontan dolasimi geri donen
hastaya kan basinglarinin distik olmasi nedeniyle dopamin

77



78

Yildirnm ve ark. Brugada Sendromu

inflzyonu baslandi. Yatisinin ikinci glininde hasta yogun
bakimimiza kabul edildi. Hastanin yapilan fizik muayenesinde
yasamsal bulgulari istikrarli, kan basinci 70/40 mmHg, kalp
hizi 140 atim/dk olarak kaydedildi. Kan basinglarinin dtstk
olmasi nedeniyle 10 ug/kg/dk dozunda dopamin inflizyonu
devam etti ve kan basinci normale gelen hastanin yatisinin
Uglncl glninde dopamin inflizyonu azaltilarak kesildi. Bilinci
kapali olan hastaya cekilen bilgisayarli beyin tomografisinde
minimal 6dem ile uyumlu goérinim saptanmasi Uzerine
anti 6dem tedavi baslandi. Hastanin gegmisinde 20 paket/
yil sigara OyklslU mevcut ve astim hastaligi nedeniyle
inhalasyon ile kullandigi bir ilag dykusU haricinde ek problemi
yoktu. Hastaya yapilan 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 ug/L; beyaz kan htcreleri 30,2/103
haricindeki tetkikler normal olarak degerlendirildi. Hastanin
cekilen akciger grafisinde anormal bulguya rastlanmadi.
Hastanin EKG'sinde RBBB ve V1-V3 2,5 mm ST yikselmesi
olmasi nedeniyle geldigi serviste akut koroner sendrom
(AKS) 6n tanisi ile aspirin, klopidogrel, distk molektl agirlikli
heparin ve beta bloker, amiodorone tedavisi baslanmisti
(Sekil 1). Yapilan kardiyoloji konslltasyonunda hastaya
yapllan ekokardiyografide ejeksiyon fraksiyonu %30 olarak
degerlendirildi ve yaygin hipokinetik alanlarin KPR sonucu
oldugu disUn0ldu. Troponin ve kardiyak enzimlerin takibi
Onerildi. Enzimlerde yukseklik olmadi ve ginler icinde normal
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Sekil 2. Takiplerindeki elektrokardiyografi gorlintlsi
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seviyelere geriledi. Tipik EKG bulgulari (RBBB ve V1-V3 2,5
mm ST ylkselmesi) olan ve genc yasta VE, VT, kardiyak arrest
gelisen hastada BS disundldi (Sekil 1, 2). Bilinci kapali olan
hastaya yeniden kontrol bilgisayarli tomografi (BT) cekilerek
noroloji konsultasyonu istendi. Elektroensefalografi ve kontrol
BT sonucu hipoksik iskemik ensefalopati distinllen hastada
beyin 6demi tedavisinin devami onerildi. Genel durumu
dlzeldikten sonra ICD takilmasi énerildi. Yatisinin Gglnc
glnU sekresyonlari artmasi ve posteroranterior grafide
sol akcigerde atelektazi tespit edilmesi (zerine yapilan
bronkoskopide hastanin sekresyonlari temizlendi. Ventilator
iliskili pnémoni veya aspirasyon pnomonisi on tanisi ile
kaltUrleri alinarak piperasilin tazobaktam tedavisi baslandi.
Hastaya yatisinin 10. glininde trakeostomi acildi. Yatisinin
50. glintinde perkitan gastrostomi acilarak enteral beslenme
devam edildi. Hastamiz BS, hipoksik ensefalopati tanilariyla
halen yogun bakimimizda tedavisi devam etmektedir ve
ICD takilmasi sonrasi ev tipi ventilator ile haliyle taburculugu
planlanmaktadir.

Tartisma

BS bilinen kalple ilgili bir hastaligi olmayan kisilerde tipik
EKG bulgulari bulunan ve artmis ani 6lum riskiyle karakterize
bir sendromdur (3). Cocukluk cagindan ileri yasa kadar her
yas araliginda gorlilmesine ragmen en sik doérddncl on
yilda ve erkek cinsiyette gortlmektedir. Olgularin %15-
20'sinde asil sorumlu tutulan mekanizma, sodyum iyon
kanallarinda bulunan bir gende (SCN5A) meydana gelen bir
mutasyon oldugu dusundlmektedir (2,4). Hastalarin senkop
ve ani 6lum acisindan yaklasik %22'sinde aile oykUsU
bulunmaktadir. Bizim olgumuzda bunlarin aksine aile dykuistu
mevcut degildi. Olgumuzda genetik test uygulamadik
fakat birinci derece yakinlarina EKG c¢ekilerek, kardiyoloji
muayenelerini yapilarak, sendromla ilgili bilgilendirdik.

Tipik EKG bulgulari RBBB, V1-V3 derivasyonlarinda
ST yukselmesi ve J nokta yuksekligidir. Bizim hastamizda
oldugu gibi bazen hizli polimorfik VT ya da VF'ye bagli
ani 6lim hastaligin ilk bulgusu olabilmektedir (3). EKG
gorinimu zaman icinde degisiklik gosterebilir, zaman
zaman normal EKG bulgulari gorilebilir. Bazi hastalarda 3
farkli tip EKG sekli izlenebilir (Sekil 3) (3).

Tip 1; V1-V3 derivasyonlarinda 2 mm (0,2 Mv) veya daha
fazla icblkey (coved) ST segment yiksekligi ve T dalga
negatifligi gériimektedir. Bu degisiklik bazen hastalarda
gorilmeyip, ilag sonrasi gordlebilir.

Tip 2; En az 1 mm semer (saddleback) seklinde ¢cokik
olan ST yUksekligi ve bifazik veya normal T dalgasi gordlar.

Tip 3; Icblikey veya semer seklinde ST segment yiiksekligi
vardir fakat bu 1 mm'yi gecmez.
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Tip 1 EKG bulgulari olan hastalara BS tanisi konulabilir
fakat tip 2 ve 3 EKG bulgulari olan hastalarda klinik olarak
bayillma, aile 6ykUslU gibi BS stphesi olan durumlarda
hastalara sodyum kanal blokérU bir ilag (flecainid, ajmalin,
prokainamid, profenon gibi) uygulanarak EKG tip 1'e
donerse BS tanisi konulabilir. Bu test sirasinda hastalara
ciddi aritmi riski nedeniyle iyi bir ritm kontrolG yapilmalidir
(5). Biz de hastamizda tip 1 uyumlu EKG bulgusu olmasi
nedeniyle ileri testleri uygulamadik.

Miyokard enfarktlst, Chagas hastaligl, sag ventrikdl
displazisi, timorler gibi pek cok neden BS ile benzer EKG
gorinUimu yaparak BS ile karisabilecegi bildiriimistir (6-
8). Ayrica Akdemir ve ark.’'nin (9) yayinladiklari bir olguda
BS olan bir olgunun bizim olgumuzda oldugu gibi, akut
miyokard enfarktlsU ile karisabilecegi gosterilmistir.
Miyokard enfarktisU dlsUnUlerek takip edilen hastada
manyetik rezonans gortntileme ve anjiyografinin normal
bulunmasi Uzerine BS dUisUnUlerek propafenon ile uyari
testi yapilmis ve pozitif bulunarak tani desteklenmistir
(9).

Bizim olgumuzda da hasta akut koroner sendrom
olarak duslUnilmuts ve tedavi baslanmistir. Primer
koroner anjiyografi hasta akut donemde gorilmedigi icin
yapilamamistir. Geng yasta olmasi ve EKG'deki RBBB ve
V1-V3 ST elevasyonlarinin bulunmasi, Brugada benzeri EKG
bulgulari bize BS disindtrmustir.

Bazi klinik durumlarin (ilac kullanimi, hipertiroidi, elektrolit
bozuklugu, ates) BS'de aritmi sikligini artirabilecegi icin
dizeltiimesi onerilmektedir (3,10). Olgumuzda gelisinde
bakilan tiroid fonksiyon testleri normal bulunmustur.
Hastamizda takiplerinde enfeksiyona bagl ates yUkseklikleri
olmus fakat VF gibi bir ritim bozukluguna rastlanmamistir.
Aritmi gortlmeme sebebinin kullandigi amiadorone nedeniyle
olabilecegini dislUniyoruz. Ayni zamanda pek ¢ok anestezi
ilaci ve lokal anestetigin de bu sendromda dikkatli kullaniimasi

Tipl  Tip2  Tip3
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Sekil 3. Brugada sendromu elektrokardiyografi paternleri

veya kullaniimamasi 6nerilmektedir (Tablo 1). Postema ve
ark. (11) BS'de kullanilabilecek ilaclar ile ilgili bir web sitesi
(Brugadadrugs.org) hazirlamislardir. Biz de yogun bakimda
kacinilmasi gereken ilaglari hastamizda kullanmamaya 6zen
gosterdik (10-12).

Pek cok tedavi yontemi denenmesine ragmen su an
icin en etkili tedavi ICD vyerlestiriimesidir. Daha dnceden
ani kardiyak arrest, EKG bulgulari varken senkop gibi klinik
bulgulari olan yiksek riskli BS'li hastalara ICD takilmasi
onerilmektedir. EKG degisikligi olan fakat asemptomatik
olan orta riskli hastalarda ICD takilmasi halen tartismalidir

Tablo 1. Brugada benzeri elektrokardiyografi paterni olusturan
ilaglar

I. Antiaritmik ilaglar

1. Sodyum kanal blokerleri

- Klas IC ilaglar (flekainid, pilsikainid, propafenon)

- Klas IAilaglar (ajmalin, prokainamid, disopiramid, cibenzolin)
2. Kalsiyum kanal blokerleri

- Verapamil

3. Beta blokerler

- Propranolol VD

Il. Antianginal ilaclar

1. Kalsiyum kanal blokerleri

- Nifedipin, diltiazem

2. Nitrat

- Isosorbid dinitrat, nitrogliserin
3. Potasyum kanal agicilari

- Nikorandil

lll. Psikotropik ilaglar

1. Trisiklik Antidepresanlar

- Amitriptilin, nortriptilin, desipramin, clomipramin
2. Tetrasiklik antidepresanlar

- Maprotilin

3. Fenotiazin

- Perfenazin, cyamemazin

4. Selektif serotonin reuptake inhibitorleri

- Fluoksetin

IV. Diger ilaglar

1. Dimenhidrinat

2. Kokain intokasyonu

3. Alkol intokasyonu

4. Anestetik- Analjezik ilaglar

- Bupivakain, procaine, propofol, ketamin, tramadol
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(3,5,13). Biz de hastamiz yuksek risk grubunda bulunmasi
nedeniyle genel durum stabil olduktan sonra ICD takilmasini
planladik.

Sonug

Sonuc olarak genc¢ yasta ani kardiyak arrest ile
karsimiza cikan hastalarda BS'nin tanisi ve tedavinin
planlanmasi acisindan dnemlidir. Akut koroner sendrom
ile karisabilecegi akilda tutulmalidir. Ayni zamanda
bu hastalarin hi¢ bulgu olmadan da preoperatif tetkik
sirasinda karsimiza c¢ikacagr unutulmamali ve bu hastalarda
kullanilacak ilaglar konusunda dikkatli olunmalhdir. Ayni
zamanda genetik gecisli bir hastalik olmasi nedeniyle

aile 6ykusunun iyi sorgulanmasi ve aile bireylerinin de bu
acidan uyarilmasina dikkat edilmelidir.

Etik

Hasta Onay:: Alind1.

Hakem Degerlendirmesi: Editorler kurulu tarafindan
degerlendirilmistir.

Yazarlik Katkilan

Cerrahi ve Medikal Uygulama: S.O., Konsept: M.K.Y.,
Dizayn: PK., Veri Toplama veya Isleme: M.K., Analiz veya
Yorumlama: EE., Literatir Arama: B.G.C., Yazan: PK.

Cikar Catismasi: Yazarlar tarafindan c¢ikar catismasi
bildirilmemistir.

Finansal Destek: Yazarlar tarafindan finansal destek
almadiklan bildirilmistir.

Kaynaklar

1.

Brugada P Brugada J. Right bundle branch
block, persistent ST segment elevation
and sudden cardiac death: a distinct
clinical and electrocardiographic syndrome.
A multicenter report. J Am Coll Cardiol
1992;20:1391-6.

Chen Q, Kirsch GE, Zhang D, Brugada
R, Brugada J, Brugada P et al. Genetic
basis and molecular mechanism for
idiopathic ventricular fibrillation. Nature
1998;392:293-6.

Antzelevitch C, Brugada R Borggrefe M,
Brugada J, Brugada R, Corrado D, et al.
Brugada syndrome: report of the Second
Consensus Conference: endorsed by the
Heart Rhythm Society and the European
Heart Rhythm Association. Circulation
2005;111:659-670.

Antzelevitch C, Brugada P Brugada J,
Brugada R, Towbin JA, Nademanee
K. Brugada syndrome: 1992-2002: a
historical perspective. J Am Coll Cardiol
2003;41:1665-71.

J Turk Soc Intensive Care 2017;15:77-80

Yiice M, Yavuz F Cakici M, Sari I, Yildinm
C, Al B, et al. Brugada syndrome: Case
Report and Overview: Eurasian J Emerg
Med 2012;11:245-8.

Kataoka H. Electrocardiographic patterns
of the Brugada syndrome in right
ventricular infarction/ischemia. Am J
Cardiol 2000;86:1056.

Hermida JS, Lemoine JL, Aoun FB, Jarry G,
Rey JL, Quiret JC, et al. Prevalance of the
Brugada sydrome in an apparently healthy
population. Am J Cardiol 2000;86:91-4.
Nakazato Y, Kurata T, Yamaguchi H. ST
segment elevation in the precordial leads
mimicking Brugada syndrome. Heart
2000;83:216.

Akdemir |, Davutoglu V, Dinckal HM,
Aksoy M. A Case with Brugada Sydrome
Misdiagnosed as Acute Myocardial
Infarction: A case report. Arch Turk Soc
Cardiol 2001;29:723-6.

Manohar S, Dahal BR, Gitler B. Fever-
Induced Brugada Syndrome. J Investig
Med High Impact Case Rep 2015;23;3.
Postema PG, Wolpert C, Amin AS, Probst

V, Borggrefe M, Roden DM, et al. Drugs
and Brugada syndome patients: review of
the literature, recommendations, and an
up-to-date web-site (brugadadrugs.org).
Heart Rhythm 2009;6:1335-41.

Letsas, KPR Kavvouras C, Kollias G,
Tsikrikas S, Korantzopoulos F Efremidis
M, et al. Drug-Induced Brugada Syndrome
by Noncardiac Agents. Pacing Clin
Electrophysiol 2013;36:1570-7.

European Heart Rhythm Association;
Heart Rhythm Society, Zipes DR Camm A/,
Borggrefe M, Buxton AE, et al. ACC/AHA/
ESC 2006 guidelines for management
of patients with ventricular arrhythmias
and the prevention of sudden cardiac
death: a report of the American College
of Cardiology/American Heart Association
Task Force and the European Society
of Cardiology Committee for Practice
Guidelines (Writing Committee to Develop
Guidelines for Management of Patients
With Ventricular Arrhythmias and the
Prevention of Sudden Cardiac Death). J
Am Coll Cardiol 2006;48:247-346.



