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Atriyal fibrilasyon tedavisi sirasinda tesaduifen acik hale gelen
Brugada sendromu

Concealed Brugada syndrome that became apparent incidentally
during atrial fibrillation therapy

Dr. Omer Yiginer, Dr. Fethi Kiligaslan, Dr. Alptug Tokath, Dr. Zafer Isilak

GATA Haydarpasa Egitim Hastanesi Kardiyoloji Klinigi, istanbul

Ozet — Otuz bir yasinda erkek hasta akut atriyal fibrilas-
yon ile acil servise yatinldi. Hastaya diltiazem inflizyonu
sonrasinda, medikal kardiyoversiyon icin oral, tek doz,
600 mgr propafenon verildi. Yaklagik dért saat sonra
sinlis ritmi saglandi. Basvuru EKG’si yeniden degerlen-
dirildiginde, atriyal fibrilasyon yani sira sag dal bloku ve
V1-2 derivasyonlarinda semersirti tarzinda yaklasik 2
mm’lik ST ylkselmesi bulundugu gérdldi. Tip 2 Brugada
paterni olarak degerlendirilen bu durumun, propafenon
sonrasinda, tip 1 Brugada paterni olarak kabul edilen
2 mm’nin Gzerinde kemerli ST yukselmesine dénusti-
gu izlendi. Propafenonun etkisi gegtikten sonra EKG’de
tekrar tip 2 Brugada paterni vardi. Ailesinde erken yasta
ani kardiyak 6lim 6ykulsU de olan hastaya elektrofizyo-
lojik calisma uygulandi. Ventrikuler tagsikardi uyarisi sira-
sinda ventrikdl aritmisi gelismemesi Uzerine hasta yakin
takibe alindl.

rugada sendromu, yapisal kalp hastalig1 ol-

mayan geng erigkinlerde goriilebilen, EKG’de
V1-3 derivasyonlarinda ST yiikselmesi ve sag dal blo-
ku paterni ile kendini gosteren, ventrikiil tagiaritmile-
ri ve buna bagli ani kardiyak 6liimle seyredebilen bir
hastaliktir.'?! Sendromun tiim ani 6liimlerin %4’iin-
den ve yapisal olarak kalbi normal olan kisilerdeki ani
olimlerin ise yaklasik %20’sinden sorumlu oldugu
bildirilmistir.”’ Olgularin %10-20’sinde AF’nin Bru-
gada sendromuna eslik edebildigi gosterilmistir.?

OLGU SUNUMU

Otuz bir yasindaki erkek hasta yaklasik bir saat-
lik carpint1 yakinmasi ile acil servise bagvurdu. Kan

Summary — A 31-year-old male patient was admitted
to the emergency department with acute atrial fibrilla-
tion. After diltiazem infusion, a single oral dose of 600
mg propafenone was given to the patient for medical
cardioversion. Approximately four hours later, sinus
rhythym was restored. Re-evaluation of the admission
ECG revealed right bundle branch block and saddleback-
type ST-segment elevation of about 2 mm in V1-2 leads.
Following propafenone, this type 2 Brugada ECG pat-
tern turned to the coved type 1 Brugada pattern with ST
elevation of more than 2 mm. After disappearance of
propafenone effect, the ECG pattern turned to the type 2
Brugada pattern. Considering that the patient also had a
family history of sudden cardiac death, electrophysiologi-
cal study was conducted. During ventricular tachycardia
stimulation, no ventricular arrhythmia was observed, thus
the patient was scheduled to a close follow-up program.

basinct 110/70 mmHg ve

nabzi aritmik, 154/dk olan o

hastanin fizik muayene- 220 2;;%2{;};%;;:%
sinde diizensiz hizli nabiz VT  Vensrikiil tasikardisi
diginda anormal bulguya

rastlanmadi. Elektrokardiyografide atriyal fibrilas-
yon goriilmesi {izerine (Sekil 1a) hastaya transtorasik
ekokardiyografi yapildi ve normal olarak degerlendi-
rildi. Hiz kontrolii i¢in 25 mgr diltiazem intravenoz
uygulandiktan sonra oral yoldan 600 mgr propafenon
verildi. Yaklasik dort saat sonra hasta normal siniis
ritmine dondii.

Kisaltmalar:

Daha sonra kardiyoloji klinigine yonlendirilen has-
tanin basvuru EKG’si yeniden degerlendirildiginde,
AF yani sira sag dal bloku ve V1-2 derivasyonlarinda
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semersirti (sadleback) tarzinda yaklasik 2 mm’lik ST
ylikselmesi bulundugu goriildii (Sekil 1a). Tip 2 Bru-
gada paterni olarak degerlendirilen EKG’nin, medi-
kal kardiyoversiyon i¢in verilen 600 mgr propafenon
sonrasi tip 1 Brugada paterni olarak kabul edilen 2
mm’nin {izerinde kemerli (coved) ST yiikselmesine
doniistiigii izlendi (Sekil 1b). Propafenonun etkisi gec-
tikten sonra cekilen EKG’de tekrar tip 2 Brugada pa-
terni vard1 (Sekil 1c).

Hastanin soyge¢misi sorgulandiginda, birinci de-
rece akrabalarinda ani kardiyak 6lim oykiisii olma-
digi, ancak teyzesinin 40 ya§1nda ani 6lim nedeniy—

.....

kardesinin EKG’leri de degerlendirildi ve Brugada
sendromunu diigiindiiren bulguya rastlanmadi.

Hastanin rutin biyokimyasal testleri ve eforlu
EKG testi normal bulundu. Ventrikiiler aritmi riski-
ni degerlendirmek amaciyla, sag ventrikiil apeksi ve
cikis yolundan dobutamin infiizyonu oncesinde ve
sirasinda programli ventrikiiler uyari testi yapildi.
Erken vurular ii¢ erken vuruya ulasana ve ikilen-
me araligi 180 msn olana kadar uyar1 verildi; ancak
ventrikiiler aritmi olusturulamadi. Hasta diistik riskli
kabul edilerek kardiyoverter defibrilator (ICD) takil-
mad1. Goriilen AF ilk atak olarak degerlendirildi ve
antiaritmik tedaviye baglanmadi. Tromboemboli ris-
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Sekil 1. (A) Basvuru EKG’sinde akut atriyal fibrilasyon yani sira sag dal bloku ve V1-2 derivasyonlarinda semer-
sirti tarzinda ST yuUkselmesi (Tip 2 Brugada paterni). (B) Propafenon verilmesi sonrasinda sinUs ritmi saglandi;
ayni zamanda 2 mm’nin Uzerinde kemerli ST yiikselmesi (tip 1 Brugada paterni) olustu. (C) Propafenonun etkisi
gectikten sonra ¢ekilen EKG'de tekrar tip 2 Brugada paterni izleniyor.
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ki de diisiik olan hastaya antitrombotik olarak sadece
100 mgr aspirin verildi.

TARTISMA

Brugada sendromu ile iligkili olarak, sag prekordi-
yal derivasyonlarda (V1-3) li¢c adet EKG repolarizas-
yon paterni tanimlanmistir.”” Tip 1’de (Sekil 1b) Bru-
gada sendromu icin tanisal olan 2 mm iizerinde (0.2
mV) kemerli ST-segment yiikselmesi ve bunu izleyen
negatif T dalgasi vardir. Tip 2’de (Sekil 1c), 2 mm (0.2
mV) {lizerinde semersirt1 tarzi ST-segment yiikselme-
si ve 1 mm ST-segment yiikselmesinin oldugu ¢ukur
boliim ve sonrasinda bifazik veya pozitif T dalgas1 g6-
riiliir. Tip 3’te 1 mm’den daha kiigiik, kemerli ya da
semersirt1 tipinde ST-segment yiikselmesi vardir.

Brugada sendromu tanis1 koymak i¢in, provokas-
yonsuz veya sodyum kanal bloke edici ajanlarla pro-
vokasyon sonras1 V1-3 derivasyonlarinin en az ikisin-
de tip 1 ST-segment yiikselmesinin gosterilmesi ve
asagidaki klinik tami Olgiitlerinden en az bir tanesi-
nin varlig:r gerekir: ventrikiil fibrilasyonu, polimor-
fik ventrikiil tasikardisi, ailede 45 yasindan 6nce ani
o6liim, aile fertlerinde kemerli EKG paterni, programli
elektriksel uyar1 ile VT olusturulmasi, senkop, nok-
turnal agonal solunum.”?!

Olgumuzda bagvuru EKG’sinde izlenen tip 2 Bru-
gada paterni, propafenon sonrasi tip 1’e doniismiistiir.
Hastanin teyzesinde 40 yasinda ani kardiyak 6liim 6y-
kiisii vardi. Bu durum bize Brugada sendromu tanisini
koydurdu. Anne ve babasi akraba olan hastada hete-
rojen gecisli bir mutasyon oldugu diisiiniildii; fakat,
merkezimizde genetik ¢alisma olanagi olmadigi icin
ileri degerlendirme yapilamadi.

Iyon kanallarinin dinamik yapis1 nedeniyle bazen
Brugada sendromu tanisi gozden kacabilir? Ozel-
likle hafif ST-segment yiikselmesi izlenen veya tip 2
veya tip 3 EKG paterni olan hastalarda tanida ajma-
lin, flekainid, propafenon, prokainamid disopromid ve
pilsikainid gibi sodyum kanal blokerleri ile provokas-
yon testi kullanilabilir.” Tip 1 ve tip 2 EKG paterni
izlenen olgulardan, ¢arpint1 ve bayilma gibi Brugada
sendromunu diisiindiiren yakinmasi olanlar ve ailesin-
de Brugada sendromu veya erken yasta, nedeni ortaya
konamamuisg ani 6liim dykiisii olanlara ilagla provokas-
yon testi yapilmalidir.”!

Hastamizda da AF’yi siniis ritmine ¢evirmek i¢in
verilen 600 mgr propafenon, hastay1 siniis ritmine ¢e-
virmenin yaninda gizli Brugada’y1 agik hale getirmis-
tir. Hastada propafenon sonrasi tip 1 EKG paterni ge-

ligsmistir. Programli elektriksel uyar1 i¢in laboratuvara
alindiginda, intravendz propafenon ile hastada tekrar
tip 1 EKG paterni olusmustur. Brugada sendromlu
hastalarda atriyal hassasiyet nedeniyle AF sikl11 art-
maktadir.”! Olgumuzda oldugu gibi, AF tedavisi i¢in
verilen propafenon ve flekainid sonrasinda Brugada
sendromunun agik hale geldigi olgular bildirilmig-
tir.*! Bu nedenle, akut AF ile bagsvuran hastalarin
EKG’leri Brugada sendromu agisindan da degerlen-
dirilmelidir. Brugada sendromundan siiphelenilen ol-
gularda simif 1C ilaglar ventrikiil aritmisi riskini arti-
racag i¢in bu ilaclardan kacinilmalidir. Bu olgularda
elektriksel kardiyoversiyon veya kinidin ile medikal
kardiyoversiyon tercih edilmelidir.

Olgumuzun ailesinde erken yasta ani kardiyak
olim varlig1 nedeniyle, hastay1 ventrikiil aritmi-
si riski acisindan da degerlendirmemiz gerektigini
diisiindiik. Brugada sendromu tedavisinde amac¢ ani
kardiyak o6liimiin 6nlenmesidir. Ani kardiyak o6liim
riski erkeklerde kadinlardan yaklasik 5.5 kat fazla-
dir” Brugada sendromunda ani limlerin ¢ogu is-
tirahat aninda ve gece meydana gelmektedir.”! Tip
1 EKG paterninin dogrudan goriildii§ii olgularda,
ilagla uyarilan EKG bulgusu olanlara gére aritmi ris-
ki yaklagik 7.7 kat fazladir.” Ozellikle EKG bulgusu
olan ve bayginlik gecirenler en yiiksek risk grubunu
olustururlar.” Tedavide tek etkili koruyucu yontem
ICD yerlestirilmesidir. Kalp durmasi gegiren ve tip
1 EKG paterni olanlara elektrofizyolojik calismaya
gerek olmadan ICD onerilir? Kalp durmas: yasa-
mamig, dogrudan EKG paterni olan ve aile dykiisii
negatif olanlara elektrofizyolojik calisma yapilir ve
ventrikiil aritmisi goriilirse ICD onerilir.” Brugada
kardesler, programli elektriksel uyar1 ile ventrikiil
aritmisi olusan olgularda ani kardiyak 6liim riskinin,
ventrikiil aritmisi olusmayanlara gore yaklasik sekiz
kat arttigin1 gostermislerdir.® Ote yandan, cokmer-
kezli bir calismada, Brugada sendromlularda prog-
ramli elektriksel uyarida ventrikiil aritmisi olugtu-
rulmasinin aritmik olaylar1 éngordiiriicli bir durum
olmadig1 ortaya konmustur.” Aile dykiisii olmayan
ve sodyum kanal blokeri ile tip 1 EKG paterni ge-
lisen asemptomatik hastalar yakin takibe alinmali-
dir? Brugada sendromlularda beta-bloker ve ami-
odaron tedavisinin ani oliim ve ventrikiil aritmileri
tizerine etki etmedigi gosterilmistir.” Kinidin teda-
visiyle Brugada sendromlularda ventrikiil aritmile-
rinin azaldig1 goriilmiigse de,® bu konu ile ilgili ta-
mamlanmisg ileriye doniik bir ¢alisma yoktur. Atriyal
fibrilasyonu da olan hastalarda siniis ritminin siir-
diiriilmesi icin secilecek olan ilacin kinidin olmasi,
olusabilecek ventrikiil aritmilerini de engelleyebilir.
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Olgumuzda, sodyum kanal blokerleri ile olusmus

tip 1 EKG paternine ek olarak ailede nedensiz erken
yasta ani Oliim oldugu i¢in programli ventrikiil uya-
rimina bagvurduk. Bu ¢alismada VT olusmadigi igin
hastaya ICD takilmadi ve hasta yakin takibe alind1.
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