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ÖZET 
Acil servise kann ağnsı şikayetiyle başvurmuş ve akut ko­
/esistit tamsıyla genel cerrahi servisinde tedavi görmiiş 52 
yaşmdaki erkek lıastamn EKG'si başka bir retrospektij 
araştırma nedeniyle incelenirken inkonıplet sağ dal bloku 
ve V 1-V3 derivasyon/annda ST segment yiikselnıesi bu­
lundu,~u saptandı. Bu bulgularla "Brugada Sendromu" ön 
tanısıyla olgu yeniden değerlendirildi ve çeşitli inceleme­
lerde bulımuldu. Propafenon ile uyan testi sonucwıda 
EKG'de ek bir değişiklik gözlenmedi, elektrofizyolojik in­
celellıe ile hastada ventriküler aritmi indiiklemnedi. Aile 
bireylerinili EKG kayıtlarmda benzer bulgulara rastlan­
madı. Bu olgu, oldukça nadir olan Bl'llgada Sendro­
mu'mm EKG bulgulan saptanan asenıptomatik bireylerde 
yapılabilecek incelemelerin taruşılması amacıyla swıuldu. 
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Brugada sendromu (BS), yapısal kalp hasta lığı bu­

lunmayan hastalarda klinik o larak senkop ve ani 

ölümle seyredebilen ve sağ dal bloku (RBBB) ile 

birlikte V 1-3 deri vasyonlarda ST segment yükselme­
si biç iminde tipik EKG özellikleri gösteren bir send­
romdur (1,2) . Ani kardiyak ö lümterin %4- 12'sinden 

sorumlu olduğu bildirilen bu klinik tabloda senkop 

ve ani ölümün nedeninin genellik le uyarıcı bir bulgu 

o lmadan ortaya çıkan hızlı polimorfik ventrikül taşi­

kardisi ya da ventrikül fibrilasyonu olduğu düşünül­

mektedir (2), Bu yazıda EKG'sinde rastl antı sonucu 

Brugada sendromunun EKG bulguları gözlenen ve 

bu nedenle çeşitli testlerle incelenen asemptomatik 

bir olgu sunulmuş ve benzer durumlardaki olgulara 
geleceklerine yönelik daha sağlıklı bilgiler verebil­

mek için yapılabilecek incelemeler kısaca tartış ıl­

mıştır. 

OLGU 

Elli iki yaşındaki erkek hasta akşam yemeği sonrası başla­

yan karın ağrıs ı ve kusma nedeniyle hastanemiz acil servi-
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sine başvurmuş, yapılan değerlendirmesi sonucunda akut 
kolesistil ön tanısı konularak genel cerrahi servisine yatı­
rılm ış, bir haftalık tıbbi tedav i sonrası taburcu edilmiş ve 
on gün sonra elektif koşullarda opere edilmiştir. 

Acil tıp ve kardiyoloji kliniklerinin yürüttüğü geriye yö­
nelik dosya kayıtlarından yapılan bir araştırma sırasında 
hastanın acil servise başvurduğu sırada (Mart 200 1) kay­
dedilmiş olan EKG'si görüldü . EKG'de inkonıplet sağ dal 
bloku ve Vl-3 derivasyanlarında ST segment yüksekliğ i 

saptanması (Şekil 1 ve 2) üzerine "Brugada sendromu" dü­
şünülerek ileri incelemeler yapmak ve gerekirse tedavi et­
me k amacıyla olgu hastanemize davet ed ild i (Kasım 

2001). 

Böylece, ilk yat ışından 8 ay sonra yeniden değerlendirilen 
hastanın öyküsünden, daha önceden hiçbir kalp hastalığı 
bulunmadığı , s igara ve alkol tüketmed iği , özgeçnıişinde 
çeşitli nedenlerle üç kez opere edildiği ve sağ böbrek top­
lay ıc ı sistemde üreteropelvik darlık bulunduğu saptandı. 
Aile bireylerinde ve akrabalarında genç yaşta ve aniden 
ölen ya da senkop atakları gözlenen birey bul unmadığı öğ­
renildi. Fizik bakısında arteriyel kan basıncı:90/60 mmHg, 
kalb hızı:60/dk idi ve kalp- akciğer oskültasyonunda pa­
to lojik bulg uya rastlanmadı. Laboratuar bulguları normal 
s ınırlarda o lan olgunun EKG'sinde inkomplet sağ dal 
bloku ve Vl-2 de ST segment yüksekl iğini n devam ettiği , 
ancak daha önceden kaydedilmiş EKG'lerine göre ST seg­
mentinin görünümünde değ iş ikl ik olduğu görlildü (Şek i l 
3). 

Hastanın onayı alınarak e lektrofizyoloj ik test (EFT) yapıl­
dı. Sinüs düğümü ve AV düğüm fonksiyonları normald i. 
AH aral ığı 86 nıs, HV aralığı 40 ms bulundu. Sağ ventri­
kül elektrogramlarında anormallik yoktu . Bazal koşullarda 
sağ ventrikül (RV) apeksi ve sağ ventrikül çık ı ş yo lunda 
RV efektif refrakter zamanı 200 ms bulundu. Bu iki bölge­
den üç ayrı (600, 500 ve 400 ıns) siklüs uzunluğunda (CL) 
son ekstra uyarı veııtrikülün refrakter zaman ına gel inceye 
değin (min 180 ms) yapılan programl ı elektriksel uyarı ilc 
kısa tekrarlayıc ı ventriküler vuru lar dtşında bir ventriküler 
aritmi tetiklennıedi. Daha sonra Ajmalin, Flekainid ve Pro­
kainanıid temin edilemediğinden bir sodyum kanal bloke­
ri o lan (klas 1 C) ve literatürde de kullanıldığı bildirilen 
(3.4). Propafenon (2 mg/kg dozda iV o larak 10 dk infüzyon 
biçiminde) uygulanclıktan sonra EFT tekrarlandı. İlaç in­
füzyonu sırasında (Şek il 4a ve 4b) ve sonrasında EKG de 
ek bir değişiklik gözlenınedi (Şeki l 4c) 

Ekokardiyografik incelemede her iki vcnırikülün boyutla­
rı, duvar kalınlı kları ve hacim ö lçümleri normald i. Teknik 
sorunlar nedeniyle MRI yapıl madı. Olgunun yakınlarından 

alınan EKG kayıtları tümüyle normal sı nı rlardaydı. Kar­
deşlere uyarı testinin yapıl ınası öneriidi ancak kabul etme­
diler. 
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Şekil 1. Olgunun acil servisıe kaydedilmiş olan ilk EKG'si 

Hastada senkop ve aile öyküs ü bulunmaması ve EFf ile 
herhangi bir ventriküler aritmi indüklenmemesi nedeniyle 
koruyucu olabilecek bir tedavi verilmeden çıkartıldı. 

TARTIŞMA 

Brugada sendromu (BS), yapısal kalp hastalığı bu­
lunmayan hastalarda klinik olarak senkop ve ani ölü­
me neden olabilen ve sağ dal bloku (RBBB) ile bir­
likte V 1-3 deri vasyonlarda ST segment yükselmesi 
biçiminde tipik EKG özellikleri gösteren nadir bir 
sendromdur (1,2) . İlk kez 1992 yılında Brugada kar­

deşler tarafından ani ölümle sonuçlanan bir klinik 
tablo olarak tanımlanmıştır 0). Özellikle Japonya ve 

Güneydoğu Asya'da daha sık görülen bu sendromda 
hızlı polimorfik VT ya da ventrikül fibrilasyonuna 
bağlı ani ölüm hastalığın ilk bulgusu olabilmektedir 
(5,6). Aritmiler çocukluk çağından ileri yaşiara değin 

her dönemde (2-77 yaş) görülebilirse de daha çok 40 
yaş civarında ortaya çıkmaktadır (7,8,9). 

sı o 

Brugada sendromu o lan olguların %15-20 g ibi bir 

bölümünde genetik anormallikler (örn. SCN5A mu­
tasyonu) saptanmıştır (6, 10). Olguların %22's inde 

senkop ya da ani ö lüm yönünden aile öyküsü bulun­
duğu , Brugada sendromu bulunan ailelerin %25'in­

de açık otozornal dominant geçiş ve etkilenen birey­
lerin yaklaşık %50'sinde de hastalık tablosunun ge­
liştiği bildirilmiştir (8). 

Genel bir populasyonda EKG'de tipik Brugada send­

romu bulgularının %0.05 -%0.14 oranında görüldü­
ğü bildirilmiştir ( 11 ,1 2,1 3). Ancak, o lgularda EKG ge­
çici olarak normalleşebileceğinden (14) bu oranların 

gerçeği yansıtm ıyor olabileceği akılda tutulmalıdır. 

Ajmalin, prokainamid, flekainid ve propafenon gibi 
sodyum kanal blokajı yapan Sınıf lA ve !C grubu 
ilaçların EKG'deki değişiklikleri açık hale getirebil­
diklerinden tanısal bir yöntem olarak kullanılabilece­

ği gösterilmiştir (3, 15,16). Sözü edilen i laçların uygu­

lanması s ırasında ventrikül fibri lasyonu gelişebilece-
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Şeki l 2. O lgunun genel cerrahi servisinde yatarke n kaydedi lmiş olan EKG'si 

ğinden bu uyarı testinin yeniden canlandırma ola­
nakları bulunan bir ortamda yapılması önerilmekte­
d ir ( 17). Öte yandan, stres testi ve isoproterenol uy­
gulamasının anormal EKG bulgularını normale dön­
dürebildiği S ınıf l B grubu ilaçların ise herhangi bir 
e tkis inin olmadığı bi ldirilmiştir (3, 15). 

Brugada sendromu olan olguların değerlendi rilme­

sinde EFr'nin yeri tartışmalıdır. EFI' ile ventriküler 
aritmiterin büyük oranda indüklendiğini bildiren 
Alings ve ark'ın derlemelerine (8) karşın Priori ve 

ark'n ın çalışmasında ani kardiyak ölümü belirlemede 
EFr'nin pozitif öngörücü değerinin %50, negatif ön­
görücü değerinin ise %46 olduğu bildirilmiştir (18). 

Brugada sendromu olan olgu ların semptomatik ya da 
ısemptomatik olsunlar yıllık yaklaşık %10 mortalite 
)ranına sahip oldukları düşünülmektedir (2,8,17). Öte 

tandan asemptomatik olguların semptomatik olanla­
·a göre daha iy i bir seyir iz lediğine ilişkin gözlemler 

de vardır ( 18). Ölümcül seyri nedeniyle seçkin tedavi 
yöntemi implante edilebi len kardiyoverter defibri la­
tör (ICD) implantasyonu olarak kabul edilmektedi r, 
ancak EFI' ile ventriküler aritmi indüklenemeyen 
asemptomatik bireylerde aynı tedavi yönteminin se­
çilmesi tartışmalıdır ( 15,17) _ Genel kanı aile öyküsü­

nün bulunması durumunda ICD implante edilmesi 
yönündedir. 

EKG bu lgula~ı yönünden Brugada sendromu, arit­
mojenik sağ ventrikül displazisi (ARVD), epikardi­
yal hasarlanma, perikardit, erken repolarizasyon ve 
elektrolit anormalliklerinden ayırt edilmelidir (17). 

Akut safra kesesi hastalığı nın EKG'de trombolitik 

tedaviyi akla getirecek ölçüde EKG değişikliklerine 

yol açtığı bildirilmiştir (19) . Hastamız da akut kole­

sisü t tanısı ile cerrahi servisine yatırılıp tedavi edil­
miştir. Bu dönemde yapılan seri EKG kayıtlarında 

V 1-2 derivasyonlarında gözlenen ST segment yük-

511 
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Şekil3. Olgunun ileri inceleme iç in yalınldığında keydedilen EKG'si 

selmesinin görünümünde yeni bir değişiklik gözlen­
memiştir. Gözlenen ST yüksekliğ i görüntüsünün 
akut miyokard infarktüsü düşündürmekten uzak ol­
duğu ve kolesistil tablosu tedavi edilmesine karşın 
EKG deki değişikliklerin aynı kalması bizi ST yük­
selmesinin kolesistit il e il i şkis i z olduğu kanaatine 

götürmüştür. Ayrıca, ilk kayıttan yaklaşık 8 ay sonra 
inceleme amacıyla çekilen EKG'lerde de ilk kayı tlar­

daki kadar tipik olmamakla birlikte aynı derivasyon­
larda ST yüksekliğinin devam etmesi, ilk yatışta 

gözlenen ST değişikliklerinin kolesistitle ilişkili ol­
ması o l as ılığını azalttığ ı düşünülmüştür. Ne var ki, 
değişi kliklerin kolesistit tablosundan tümüyle ba­
ğımsız olduğunu ortaya koymak olanaksızdır. 

Hipomagnezemi ve hipopotasemi g ibi e lektroli t 
anormallikleri de ST segment değişikliklerine neden 
olabilir ve bu değiş iklikler iyon tablosu düzeltildik­
ten sonra bile devam edebilir (20). Hastamızın dosya­

s ı incelendiğinde yatış döneminde elektrolit tablosu­
nun normal sınırlarda olduğu (Potasyum:4,1 mEq/L, 
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1 9130K f 

Kalsiyum:9,3 mEq/L) saptanmıştır. Hastane öncesi 
dönem bilinmemekle birlikteyatış ı s ı rasında hastaya 

elektrol it desteği yapılmamış olduğundan EKG deği ­

şikliklerinin iyon anorma lliği ile ilişki s i olmadı ğı ka­
naatine varılmıştı r. 

Koroner spazm, perim iyokardit gibi benzer ST seg­
ment değiş i klikl erine neden o labilecek d iğer klinik 
tablolar yönünden değerlendirmeler sadece hastanın 

kayıtlarından yapı labi lmiştir. Kay ıtl ardan , acil ser­
viste ve daha sonra cerrahi kliniğinde yapılan mua­
yene ve USG incelemeleri sonucunda bir yıld ı r ben­
zer yakınma ları o lan hastanın kolelitiazis ve akut 
kolesisti r tablosunda olduğu anlaşılm ış ve bir hafta­
ILk antibiyotik tedavisinden 1 ay kadar sonra kolesis­
tektomi yapılarak tedav i edilmişti r. Daha sonra ya­

kınmal arının tümüyle geçmiş ve tekrarl amamış ol­
ması Mart 200 1 deki EKG bulgularının sözü edilen 
kardiyak patoloji lerle ilişki l i olmadığını düşündür­
müştür. Ayrıca, hastanın değerlendirilmek üzere 
ikinci kez yatışında tamamen asemptomatik o lmas: 
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Şekil 4a. Propafenon infüzyonunun baş langıcı 

da bu yatışında EKG'de gözlenen ST segment deği­
şikliklerinin bir kardiyak patolojiyle ilişkisi olmadığı 

kanaatini uyandırmıştır 

U laşabildiğimiz kadarıyla Türkçe lite ratürde Bruga­
da sendromuyla uyumlu olabilecek EKG bulgularına 
sahip olduğu bildirilen tek olgu, akut miyokard in­
farktüsü ön tan ı s ıyla trombol itik tedavi uygulanmış 
bir olgudur (4). Olg umuzda öykü, ekokardiyografi 
ve laboratuar bu lgularıy la ARVD, epikardiyal ha­
sarlanma ve elektrolit anormall iğinden uzaklaşılm ış­

tı r. Erken repolarizasyona ait EKG bulguları genel-
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Şekil 4b. Propafenon infüzyonunun 1 O. dakikası 

de V2-V4 arasında çukurluğu yukarı bakan ST yük­
selmesi ve pozitif T dalgaları olarak gözlenir. Bizim 
hastam ızdaki ST yükselmesi tipik olarak "aşağıya 
doğru" idi ve negatif bir T dalgasıyla birlikteydi. 

Olgunun başlangıçta kaydedilmiş olan EKG'sinde 
gözlenen ST segment yükselmesi ile (Şekil 1) daha 
sonra ileri inceleme için yatırıldığında gözlenen ST 
yüksekliği (Şekil 3) görünüm o larak bi rbirinden 
farklıydı. Furuhashi ve ark., Japon populasyonunda 
yaptı kları tarama araştırmasında ST segmentinin 
yükselme biçiminin zaman içinde değişiklik göstere-
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Şekil 4c. Propafenon infüzyonunun 28. dakikas ı 

bileceğini bildirmişlerdir (13). Böyle farklı ST yük­

selme biç imlerinin varlığında çukurluğu aşağıya ba­

kan ST yükselmelerinin ölümcül ventriküle r aritıni­

ler için uyarıcı bir bulgu olabileceği öne sürülmüş (5) 

ancak bu ilişki başka araştırınacılarca desteklenme­
ıni ştir (21) . 

Hastaın ııda ani ölüm ya da senkop yönünden kişisel 

ve ailesel öykü bulunmaması , EFT ile ventriküle r 

aritmi indükleneıneınes i ve sınıf lC ilaç ile EKG 

bulgularında bir değişiklik gözlenıneınesi nedeniy le 

"klasik Brugada sendromu" (17,22) olarak kabul edil­

medi, ancak tipik EKG bulgulan ile "Brugada-ben­

zeri EKG" ye sahip aseınptoınatik bir olgu olması 
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nedeniyle literatürde bildirilen çeşitli yöntemlerle in­

celendi ve hastaya ICD iınplantasyonu yapılınadan 

izlenınesine karar verildi. 
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