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Sorumlu Yazar 0z

Serdar Ozdemir Amag: Brugada sendromunun hizli ve dogru teshisi, semptomatik hastalarda aritmiden kaynaklanan

E-posta ani kardiyak 6lim riskinin yiksek olmasi nedeniyle cok énemlidir. Acil serviste Tip 2 Brugada EKG
dr.serdar55@hotmail.com paterni tespit edilen bir olguyu, klinik tani gi¢ligi ve nadir gérilmesi sebebi ile sunmay! ve tartismayi
amagladik.

Olgu: Kirkdokuz yasinda erkek hasta acil servise 45 dakika 6nce baslayan sol gdglste ve epigastrik
bélgede lokalize sikistirici tarzda gégus agrisiyla bagvurdu. Tekrarlayan senkop Oykusu, ailede erken
6lim hikayesi mevcuttu. Hiz kontrolii saglandiktan sonra ¢ekilen EKG’sinde kalp tepe atimi 99/dk, V1-
V2 derivasyonlarinda ST segmentinde elevasyonu takiben 1mm’den fazla ¢ékme ile karakterize ‘eger
tipi’ gérinim tespit edildi.

Sonug: Tip 1 Brugada paterni olan hastalara gore ani kardiyak 6lim agisindan daha az riskli olarak

Gelis Tarihi kabul edilse de BrS EKG’si dinamik ve degiskendir, Tip 2 kisa slrede Tip 1’e dénisebilir; bu nedenle
25.12.2022 gozden kagiriimamalidir.

Revizyon Tarihi Anahtar Soézciikler: Brugada sendromu, ventrikiler tasikardi
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Kabul Tarihi ABSTRACT
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Aim: Rapid and accurate diagnosis of Brugada syndrome is very important because of the high risk
of sudden cardiac death from arrhythmia in symptomatic patients. We aimed to present and discuss
a case in whom ECG pattern of Type 2 Brugada was detected in the emergency department due to
clinical diagnosis difficulty and rarity.

Case: A forty-nine-year-old male patient presented to the emergency department with localized
compressive chest pain in the left chest and epigastric region that started 45 minutes ago. There was
a history of recurrent syncope and a family history of premature death. In his ECG, which was taken
after the rate control was achieved, an ‘if-type’ appearance was detected, which is characterized by a
peak heart rate of 99/min, and a depression of more than 1 mm following elevation in the ST segment
in leads V1-V2.

Conclusion: Although Type 1 is considered to be less risky in terms of sudden cardiac death compared
to patients with Brugada pattern, BrS ECG is dynamic and variable, Type 2 can turn into Type 1 in a
short time; therefore it should not be overlooked.
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Tip 2 Brugada Sendromu

Kardiyak acil durumlar, konjestif kalp yetmezIigi, kardiyak
tamponad, aritmojenik hastalik ve tromboembolik hastalik
dahil olmak Uzere gesitli farkl hastaliklari igerir. Erigkin has-
tada gogus agrisi degerlendirilirken acil servis pratiginde
oncelikle akut koroner sendromlarin ekartasyonu hedefle-
nir (1). Bununla birlikte daha nadir gérilen yasami tehdit
eden patolojilerden Brugada sendromu da (BrS) acil ser-
vise goégus agrisi, malign aritmiler veya ani kardiyak 6lim
ile bagvurabilen bir patolojidir. Sendrom ilk olarak 1992’de
vakalar temelinde tanimlanmig, dokimante edilmis vent-
rikUler fibrilasyon (VF), ventrikller tasikardi (VT), vagal
olmayan senkop veya ani kardiyak 6lim gibi énemli klinik
olaylarla iligkili olan, kalpteki transmembran iyon kanallarin-
daki otozomal dominant bir genetik bozukluktur (2). Genel
prevalansinin 2-15/10.000 oldugu tahmin edilmektedir ve
Glneydogu Asya’da daha yuksek prevalans goriimektedir.
Erkeklerde kadinlara gore yaklasik 10:1 oraninda daha sik
gorulur sahiptir ve genellikle daha siddetli bir fenotip goste-
rirler (3).

Brugada Sendromlu hastalarinin yaklasik %20’sinde kar-
diyak Na+ kanallarini kodlayan SCN5A geninde mutasyon
raporlanmistir. Ca* kanallari ve gliserol 3 fosfat dehidrojeaz
1 geninde de defektler raporlanmistir (4). Tipik elektrokardi-
yogram (EKG) bulgulari sag dal blogu ile V 1-3 derivasyon-
larinda karakteristik asagl egimli ST-segment ylkselmesi
ile belirgin bir J dalgasini takiben negatif T dalgasidir ancak
tum hastalarda bu patognomonik Brugada isareti bulunma-
yabilir. Tip 2 ve Tip 3 Brugada paterni tanisal olmasa da
spontan ya da provokatif testlerle Tip 1’e dénlsebilecegin-
den ileri degerlendirme gerektirir, bu sebeple EKG bulgula-
riin taninmasi hayat kurtaricidir (5).

atimi 235/dk, QRS: 160ms, prekordiyal derivasyonlarda pozitif
konkordans ve RSR’ kompleksi ile prezante olan ventrikiler
tasikardi.

Acil serviste Tip 2 Brugada EKG paterni tespit edilen bir
olguyu, Klinik tani gliclugu ve nadir gorilmesi sebebi ile sun-
may! ve tartismayi amacladik.

Kirk dokuz yasinda erkek hasta acil servise 45 dakika 6nce
baslayan sol géguste ve epigastrik bolgede lokalize sikisti-
rici tarzda g6gus agrisiyla basvurdu. Tibbi gegmisinde her-
hangi bir kronik hastalik éyktsu olmayan hastanin devamli
kullandigi bir ilaci olmadigi 6grenildi. Tekrarlayan senkop
Oykisu, ailede erken 6lim hikayesi mevcuttu.

Fiziki muayenesinde bilinci acik, oryante ve koopere idi.
Hastanin vital parametrelerinden kan basinci 97/54 mm/Hg,
nabiz dakika sayisi 221 atim/dk, parmak ucu oksijen satu-
rasyonu 94 (oda havasi), ates 36,7 °C, solunum sayisi 22/
dk idi. Sistemik fizik muayenesi tasikardi disinda olagandi.

Kardiyak monitérize edilen hastanin ¢ekilen EKG’sinde kalp
tepe atimi 235/dk, QRS slresi 160 ms, prekordiyal derivas-
yonlarda pozitif konkordans ve RSR’ kompleksi gorilmesi
Uzerine ventrikuler tasikardi dustnuldu (Sekil 1). Hastada
hipotansiyon ve devam eden iskemik tarzda gégus agrisi
olmasi sebebiyle unstabil tasiaritmi olarak degerlendirildi
ve direkt akim kardiyoversiyon (DCCV) uygulanmasi plan-
landi. Hastanin midazolam 4 mg esliginde sedasyonu sag-
lanip, DCCV 100 joule ile yapildi ve normal sinis ritmine
doénus saglandi. Hiz kontrolli saglandiktan sonra c¢ekilen
EKG’sinde kalp tepe atimi 99/dk, V1-V2 derivasyonlarinda
ST segmentinde elevasyonu takiben 1mm’den fazla ¢cokme
ile karakterize ‘eger tipi’ gériinim tespit edildi (Sekil 2).

Brugada Tip 2 paterni diglndliren hasta acil kardiyak
degerlendirmeye alindi. Kardiyoloji uzmani tarafindan yapi-
lan ekokardiyografide; ejeksiyon fraksiyonu (EF) % 45-50

Sekil 2: Hastanin kardiyoversiyon sonrasi ¢ekilen EKG’sinde
V1-V2 derivasyonlarinda ST segmentinde elevasyonu takiben
1mm’den fazla ¢cokme ile karakterize ‘eger tipi’ gérinim
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ve global duvar hipokinezi géruldu. Harici ciddi kapak pato-
lojisi izlenmedi, sag kalp bosluklari ve asendan aort normal
olarak goéruldu ve perikardiyal eflizyon izlenmedi.

Major fizyolojik kardiyak patolojisi olmayan ve akut kalp yet-
mezlIigi klinigi olmayan hastaya, iskemik patolojilerin ekartas-
yonu agisindan acil koroner anjiyografi planlandi. Koroner
anjiografisinde sol koroner arterde plak ve sirkumfleks arter-
de orta bdlgede dolunum defekti diginda patoloji gérilmedi
ve medikal tedavi karari verildi. Laboratuvar bulgularinda
high sensitive troponin degerleri (hs-Tn) baslangicta ve birinci
saatte sirasiyla 12 ng/dL ve 81 ng/dL (normal deger 0-14 ng/
dL) élculdu. Diger biyokimyasal belirtecler (karaciger ve bdb-
rek fonksiyon testleri, sodyum, potasyum, klor, magnezyum,
kalsiyum) ve enzimleri normal sinirda saptandi. Acil serviste
yapilan ilk midahalesinden sonra hemodinamisi stabil seyre-
den hasta BrS 6n tanisi ile yogun bakimda takibine alindi ve
klinik stabilizasyon sonrasi implantable kardiyak defibrilatér
(ICD) uygulandi. Komplikasyon gelismeksizin taburcu edildi.

TARTISMA

Genel popllasyonda, BrS prevalansinin ¢ok dustk oldugu
bilinmekte iken; BrS her 10.000 kisiden 5'’ini etkilemektedir.
Ayrica olgularin 2/3’Gnin tani aninda asemptomatik oldugu
bildiriimistir. Semptomatik olgularda ise pre-senkop, sen-
kop, cesitli aritmiler ve VT ve/veya VF gbzlenebilmektedir
(6). EKG paternindeki dinamik degisiklikler ve asemptoma-
tik hastalarin ¢oklugu nedeniyle, genel populasyon (ze-
rine hastalik yikini tahmin etmek gii¢ olmakla beraber;
BrS’nin, yapisal kalp hastaligi olmayan bireylerde gdzlenen
ani kardiyak 6limlerin %20’sinden sorumlu oldugu diisiinil-
mektedir. Ani kardiyak 6lim ve hayati tehdit eden aritmi riski
nedeniyle tani almis hastalarda kanitlanmis tek tedavi yén-
temi ICD yerlestiriimesidir (7). Nadir g6zlenen ancak hayati
tehdit eden BrS tanisinin mevcudiyeti nedeniyle, olgumu-
zun klinisyenlere BrS’ye iligkin hatirlatici ve dikkat cekici
nitelikte oldugunu disiinmekteyiz.

Avrupa Kardiyoloji Derneginin (European Society of Car-
diology [ESC]) guincel tanimina gére BrS EKG paterni (tip
1); 2., 3. veya 4. interkostal bosluga yerlestirilen, = 1 sag
prekordiyal derivasyonda (V1 ve/veya V2) kendiliginden
veya provokatif ilag testinden sonra ortaya ¢ikan = 2 mm
ST-segment yikselmesi ile karakterizedir. ST elevasyonu-
nu takiben negatif T dalgasi izlenmektedir. Tanisal olmayan
ancak BrS dusunduren ve ileri tetkik gerektiren tip 2 EKG
paterninde ise eger sekilli ST elevasyonu (J noktasinda = 2
mm) g6zlenmektedir. Tip 2 EKG paterninde BrS tanisi, ken-
diliginden veya indiiksiyon (sodyum kanal blokerleri aracili-
giyla gerceklestirilen) sonucu tip 1 EKG paternine déniisiim
gorindugunde konabilmektedir. Bu gergek ayni zamanda
prognoz agisindan da énemlilik arz etmektedir. Tip 1 EKG
paterni kendiliginden gézlenmeyen hastalar daha iyi prog-
noza sahip iken, aritmik olaylar ve ani kardiyak élum yine
de ortaya cikabilmektedir (3). Klinik stabilizasyon ve tip 2

EKG paterni gézlenmesi 6éncesinde DCCV gerektiren, kli-
nik stabilizasyon sonrasi ise ICD planlanan olgumuz; tip 2
EKG paterninin klinik dnemi ve progresyonuna iliskin kayda
deger bir olgu niteligindedir.

Brugada Sendromunun hizl ve dogru teshisi, semptomatik
hastalarda aritmiden kaynaklanan ani kardiyak élum riski-
nin yiiksek olmasi nedeniyle cok énemlidir. Ozellikle Tip 2
Brugada EKG’lerini tanimak zor olabilmektedir. Tip 1 Bruga-
da paterni olan hastalara gére ani kardiyak 6lim agisindan
daha az riskli olarak kabul edilse de BrS EKG’si dinamik
ve degiskendir, Tip 2 kisa surede Tip 1’e dodnuUsebilir; bu
nedenle gbzden kagiriimamalidir.

Tesekkiir

Yazimizin hazirlanmasinda sagladigi teknik destekten dolayi
uzman Doktor ibrahim Altunok’a tesekkiir ederiz

Yazar Katki Beyani

Yazarlarin esit katkilari vardir

Cikar Catismasi

Cikar catismasi bulunmamaktadir.

Finansal Destek

Finansal destek bulunmamaktadir.

Etik Kurul Onayi

Olgu sunumu yapildigindan etik kurul oluru gerekmemigtir.
Hastadan s6zll ve yazili onam alinmigtir.

Hakemlik Siireci

Kér hakemlik sureci sonrasi yayinlanmaya uygun bulunmus ve
kabul edilmigtir.
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