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УВОД

Бругада синдром је први пут описан 1992. 
године код осам болесника као синдром бло­
ка десне гране, перзистентне елевације ST-
сегмента и изненадне срчане смрти (ИСС) 
[1]. То је ретка аритмогена болест с разли­
читим генетским мутацијама које воде слич­
ном електрокардиографском и клиничком 
фенотипу [2]. Јавља се чешће код мушкара­
ца млађег животног доба са структурно нор­
малним срцем.

Бругада синдром повећава ризик од ИСС 
због склоности малигним коморским тахи­
аритмијама: коморској фибрилацији (енгл. 
ventricular fibrillation – VF) и коморској та­
хикардији (енгл. ventricular tachycardia – VT) 
[3]. Удружен је и с преткоморским аритми­
јама (преткоморска фибрилација и флатер), 
које могу да буду прво испољавање болести 
[3]. Синкопа такође може да буде прва и је­
дина манифестација обољења. Друге боле­
сти и стања могу да узрокују исте електро­
кардиографске промене и треба их искључи­
ти пре постављања коначне дијагнозе [2, 4].

Процена ризика од ИСС и примена одго­
варајуће терапије клинички су изазов током 
протеклих година изучавања овог синдро­
ма. Досада је једина права и доказано кори­
сна терапија уградња имплантабилног кар­

диовертер-дефибрилатора (енгл. implantable 
cardioverter-difibrillator – ICD) [2, 3, 5]. По­
кушаји медикаментног лечења нису задо­
вољавајући, иако постоје докази да је ки­
нидин (quinidin) краткорочно користан [6]. 
Питање процене ризика код ових болесни­
ка још није разјашњено. Постоје различита 
мишљења у вези с учесталошћу аритмијских 
догађаја и прогностичке улоге програмира­
не електричне стимулације (ПЕС) и клинич­
ког испољавања болести [7].

ПРИКАЗ БОЛЕСНИКА

Болесник стар 23 године примљен је у Коро­
нарну јединицу Клиничко-болничког цен­
тра „Бежанијска коса” средином септембра 
2009. године због опште слабости, малак­
салости, нелагодности у грудима и осећаја 
убрзаног рада срца. Тегобе су се јавиле у ка­
сним вечерњим сатима пошто је након фи­
зичког посла легао да спава. Навео је прет­
ходне омаглице и несвестице, без потпуног 
губитка свести, и повремено убрзан рад ср­
ца. У породичној анамнези постојао је по­
датак о напрасној смрти оца у 36. години. 
При пријему је био свестан, психомотор­
но благо успорен, нормалног аускултатор­
ног налаза на плућима и срцу, крвног при­

КРАТАК САДРЖАЈ
Увод Бругада синдром је аритмогена болест која се одликује конкавном елевацијом ST-сегмента 
и тачке J више од 2 mm у најмање два десна прекордијална одвода V1-V3, вентрикуларним арит­
мијама, синкопом и напрасном смрћу. О процени ризика код болесника с електрокардиограмом 
који указује на овај синдром доста се расправља.
Приказ болесника Болесник стар 23 године примљен је у Коронарну јединицу Клиничко-бол­
ничког центра „Бежанијска коса” због слабости, малаксалости и нелагодности у грудима. Дао је 
податак о несвестицама и убрзаном раду срца. У породичној анамнези наводи се напрасна смрт 
оца у 36. години. Електрокардиограм је показао конкавну елевацију ST-сегмента у одводима V1 и 
V2 до 4 mm, што је препознато као спонтани Бругада знак тип 1. Лабораторијска испитивања нису 
указала на знаке системског запаљења, а вредности калијума у серуму и тропонина Т биле су нор­
малне. Ехокардиографски налаз је био нормалан, осим благо увећане десне преткоморе и комо­
ре. Постављена је дијагноза Бругада синдрома (Бругада знак тип 1 и напрасна смрт пре 45. годи­
не у породици). Пресинкопе и палпитације су упућивале на болесника с високим ризиком. Поста­
вљена је индикација за уградњу имплантабилног кардиовертер-дефибрилатора (ICD). Стандард­
ним приступом уграђен је апарат Medtronic Maximo VR 7232 Cx. Неинвазивном електрофизиоло­
шком студијом у току уградње ICD изазвана је коморска фибрилација (заустављена другим DC-шо­
ком од 35 J). Болесник је пуштен кући у стабилном стању и преписана му је терапија бета-блокато­
ром (Bisoprolol per os). У наредних годину дана на контролама пејсмејкера нису забележени арит­
мијски догађаји (VT и VF) и није било укључивања терапије (антитахикардни пејсинг и DC-шок).
Закључак Клиничко испољавање болести је најзначајнији параметар приликом доношења одлуке  
о процени ризика од изненадне срчане смрти код болесника са Бругада синдромом.
Кључне речи: Бругада синдром; синкопа, аритмија; изненадна срчана смрт



85

www.srp-arh.rs

Srp Arh Celok Lek. 2012;140(1-2):84-90

тиска од 150/90 mm Hg и пулса од 109 откуцаја у ми­
нути. Остали клинички налази били су у границама 
нормалних вредности. 

На серијски рађеним дванаестоканалним електро­
кардиограмима (ЕКГ) регистровано је одржавање кон­
кавне елевације ST-сегмента (облик свода) и тачке J у 
десним прекордијалним одводима V1-V3 (најизраже­
нија у V2 до 4 mm). Нису забележени поремећаји рит­
ма (Слика 1). Ради бољег распознавања наведених про­
мена, урађени су високи прекордијални одводи, који­
ма је забележена конкавна елевација ST-сегмента, која 
је била најизраженија у одводу V3 до 5 mm (Слика 2).

Лабораторијске анализе нису указале на знаке си­
стемског запаљења. Вредности калијума у серуму и 
тропонина Т биле су нормалне.

Ехокардиограм је открио благо увећану десну прет­
комору и комору срца. Општа систолна функција леве 
коморе била је очувана, а ејекциона фракција је проце­
њена на 58%. Остали налази били су у границама нор­
мале. Нису уочене промене на перикарду.

У наредна 24 часа дошло је до динамичког развоја 
реполаризације у електрокардиограму (ЕКГ), с појавом 
седласте елевације ST-сегмента и тачке J у десним пре­
кордијалним одводима V2 и V3 до 3 mm (Слика 3). Да­
љим праћењем ЕКГ након 48 сати забележена је седла­

ста елевација ST-сегмента до 1 mm у одводу V2 (Слика 
4). Седам дана од пријема у болницу ЕКГ је био нор­
малан (Слика 5).

Двадесетчетворочасовни холтер-мониторинг ЕКГ 
није показао битније поремећаје ритма.

Промене у ЕКГ на пријему указале су на Бругада 
знак тип 1, другог дана на Бругада знак тип 2, а тре­
ћег дана на тип 3. Закључено је да је реч о спонтаном 
Бругада знаку тип 1. Због податка о смрти у породици 
пре 45. године и спонтаног Бругада знака тип 1 (што 
представља Бругада синдром), уз палпитације и пре­
синкопе, те на основу препорука Европског друштва 
за кардиологију (European Society of Cardiology – ESC) 
[8] за лечење вентрикуларних аритмија и превенцију 
ИСС код болесника с високим ризиком, индикована 
је уградња ICD.

Болеснику је почетком октобра 2009. године угра­
ђен једнокоморски ICD (Medtronic Maximo VR 7232 
Cx) са позиционирањем електроде (Medtronic 6944-65 
cm) у врх десне коморе. Примењен је стандардни при­
ступ – пункција леве поткључне вене. Неинвазивном 
електрофизиолошком студијом (NEPS: S1-S1 600 ms; 
S1-S2 240 ms; S2-S3 240 ms; S3-S4 240 ms), која је из­
ведена током имплантације апарата, изазвана је VF, 
која је успешно прекинута другим DC-шоком од 35 J 

Слика 1. Конкавна елевација ST-сегмента у одводима V1 и V2 – Бругада знак тип 1
Figure 1. Coved ST-elevation in leads V1 and V2 – Brugada pattern type 1
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Слика 2. Конкавна елевација ST-сегмента у високим прекордијалним одводима
Figure 2: Coved ST-elevation in higher precordial leads

Слика 3. Седласта елевација ST-сегмена и тачке J у одводу V2 – Бругада знак тип 2
Figure 3. Saddle-back ST-elevation and J-point in lead V2 – Brugada pattern typ 2

Бисенић В. и сар. Бругада синдром – приказ болесника
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Слика 5. Нормалан електрокардиографски налаз
Figure 5. Normal electrocardiographic finding

Слика 4. Седласта елевација ST-сегмента до 1 mm у одводу V2 – Бругада знак тип 3
Figure 4. Saddle-back ST-elevation of 1 mm in lead V2 – Brugada pattern typ 3

Srp Arh Celok Lek. 2012;140(1-2):84-90
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Слика 6. Коморска фибрилација изазвана применом NEPS и заустављена након другог DC-шока од 35 J.
Figure 6. Inducible ventricular fibrillation by NPES, stopped with the second DC shock 35 J.

(Слика 6). Програмирање терапија ICD извршено је 
према студији PREPARE [9], за примарну превенци­
ју ИСС (VT зона на 182/мин, VF зона на 200/мин, број 
удара за детекцију 30 од 40, с антитахикардним пеј­
сингом као првом терапијом за правилан ритам фре­
квенције 182-250/мин и дискриминацијом суправен­
трикуларне тахикардије за фреквенцију мању од 200/
мин). Операција и рани постоперациони ток проте­
кли су нормално.

Болесник је пуштен кући у добром општем стању. 
Преписана му је медикаментна терапија бета-блокато­
ром (Bisoprolol у дози од 2,5 mg дневно per os). Током 
клиничког праћења, на контролама пејсмејкера годи­
ну дана након уградње нису уочени аритмијски дога­
ђаји (VT и VF), као ни укључивање терапије (антита­
хикардни пејсинг или DC-шок).

ДИСКУСИЈА

Бругада синдром је посебна аритмогена болест са елек­
трокардиографском сликом елевације ST-сегмента у 
десним прекордијалним одводима, коморским поре­
мећајима ритма (VT и VF), преткоморским аритмија­
ма, синкопом и повећаним ризиком од ИСС. Промене 
у ЕКГ нису условљене исхемијом, електролитним по­
ремећајима или структурном болешћу срца.

ЕКГ промене с конкавном елевацијом ST-сегмен­
та и тачке J најмање 2 mm у најмање два одвода V1-V3 
представљају Бругада знак тип 1. Бругада знак тип 2 
се одликује седластом елевацијом ST-сегмента и тачке 
J најмање 2 mm у одводима V1-V3. Бругада знак тип 3 
има елевацију ST-сегмента мању од 1 mm конкавног 
или конвексног изгледа у одводима V1-V3 [2]. Бругада 

знак тип 1 може да се јави спонтано или да се помоћу 
блокатора натријумових канала (ајмалин) изазове из 
Бругада знака тип 2 и тип 3. Типични ЕКГ знаци с еле­
вацијом ST-сегмента у десним прекордијалним одво­
дима су динамичке природе и одсликавају динамич­
ке промене реполаризације код носилаца овог стања. 
Најчешће се јављају интермитентно, спонтано или се 
демаскирају фармаколошким агенсима [4]. Спонтане 
еволутивне промене реполаризације у ЕКГ код при­
казаног болесника потврђују динамичку природу ове 
ретке болести.

Приказани су покушаји да се помоћу додатних ЕКГ 
одвода повећа сензитивност откривања Бругада знака 
применом фармаколошких агенса и без њих. Уз стан­
дардни дванаестоканални ЕКГ предлаже се још шест 
високих прекордијалних одвода (-V1, -V2, -V3 и -2V1, 
-2V2, -2V3), с постављањем електрода за један, одно­
сно два интеркостална простора изнад стандардних 
одвода V1-V3 [10]. У нашем случају постављањем елек­
трода за један интеркостални простор изнад стандард­
них одвода добиле су се израженије типичне проме­
не конкавне елевације ST-сегмента у одводима V1-V3.

Дијагноза Бругада синдрома се поставља на осно­
ву Бругада знака тип 1 (спонтаног или изазваног), уз 
најмање један од следећих дијагностичких критерију­
ма: синкопа, претходни застој срца, забележена или 
изазвана VT или VF, податак о смрти у породици пре 
45. године, Бругада знак тип 1 код чланова породице 
и ноћно агонално дисање [2, 11].

Болест је наследна и преноси се аутозомно доми­
нантно. Највећи број болесника са Бругада синдромом 
има мутацију гена SCN5A, одговорног за алфа-субједи­
ницу натријумових канала кардиомиоцита [12]. Сма­
тра се да ова мутација доводи до смањења трансмем­

Бисенић В. и сар. Бругада синдром – приказ болесника
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бранског волтажног градијента натријума. Због тога 
се ова ретка аритмогена болест убраја у каналопати­
је. Код приказаног болесника нису се могла урадити 
генетичка испитивања на познате генске мутације из 
техничких разлога (не раде се у Србији).

Електрофизиолошке основе овог синдрома нису 
потпуно разјашњене. Предложена су три механизма 
одговорна за елевацију ST-сегмента у Бругада синдро­
му [13]: локални поремећаји провођења, локална ко­
морска деполаризација и поремећаји ране коморске 
реполаризације. Код носилаца оваквог стања повећан 
је ризик од VT, VF и ИСС [1]. Појаве синкопе и напа­
ди палпитација су једини симптоми које болесник мо­
же да има пре ИСС. Сматра се да је Бругада синдром 
одговоран за око 20% ИСС код болесника са струк­
турно нормалним срцем [2], а просечно доба јавља­
ња аритмијских догађаја је 40 година (од једне године 
до 77 година). Појава VT, синкопе и ИСС чешће се бе­
лежи у сну, током ноћи, у стању мировања и фази од­
мора након напора, као последица повећаног тонуса 
парасимпатикуса [14]. Код приказаног болесника те­
гобе су се најчешће јављале за време ноћног спавања.

Бругада синдром се много чешће јавља код станов­
ника југоисточне Азије и Јапана, него код беле попу­
лације у Европи и Америци, што је био случај и код 
нашег болесника ромске националности [2, 15]. По­
једини региони југоисточне Азије сматрају се ендем­
ским [16, 17]. Процењена преваленција Бругада знака 
је до пет оболелих на 10.000 људи, а инциденција 5-66 
оболелих на 10.000 испитаника [2]. Учесталост Бруга­
да синдрома је већа код мушкараца него код жена (од­
нос 8:1). Генетичке основе ове чињенице објашњава­
ју се израженијим Ito каналима на ћелијској мембра­
ни кардиомиоцита код мушкараца [18]. Пол и узраст 
приказаног болесника уклапају се у општа епидемио­
лошка обележја Бругада синдрома.

Због повећане могућности од ИСС, код ових боле­
сника је основни задатак процена ризика. Особе са 
Бругада знаком, које су преживеле ИСС или су имале 
синкопе, сматрају се болесницима с високим ризиком 
и потребно је да им се угради ICD [2, 5]. Болесници без 
симптома обољења, код којих се Бругада знак изазива 
применом антиаритмика IA и IC групе, постоји мали 
ризик од ИСС и њих је довољно клинички надгледати 
[7]. Издвајају се две групе болесника: асимптоматски 
појединци са спонтаним ЕКГ који одговара Бругада 
синдрому и појединци са Бругада знаком и синкопом 
за коју се сумња да је вазовагалног порекла. Резултати 
и закључци студије италијанских аутора [7] објавље­
не 2009. године су следећи: 1) асимптоматске поједин­
це са спонтаним Бругада знаком тип 1 треба испита­
ти електрофизиолошки ради процене ризика (изази­
вање вентрикуларних аритмија захтева уградњу ICD); 
2) синкопа код болесника са ЕКГ који одговара Бру­
гада синдрому јесте знак лоше прогнозе; 3) болесни­
цима са Бругада знаком и синкопом потребно је угра­
дити ICD. Студија је потврдила прогностичке вредно­
сти клиничких симптома (синкопа) и електрофизиоло­
шких промена (изазване VT/VF током програмиране 

електричне стимулације) у процени ризика код особа 
са Бругада знаком [7]. Коментаришући резултате ове 
студије, Педро Бругада и сарадници [19, 20] предло­
жили су схему процене ризика код болесника са Бру­
гада знаком (Табела 1).

У нашем случају одлука о уградњи ICD донета је на 
основу клиничке слике болести: кризе свести и ЕКГ 
промена са спонтаним Бругада знаком тип 1. Боле­
сник је имао пресинкопе са палпитацијама, које могу 
да буду узроковане не само коморским, већ и претко­
морским тахиаритмијама, као првим манифестација­
ма ове примарне „електричне” болести миокарда, али 
су често и једини симптоми пре ИСС. Одлука о уград­
њи ICD без претходног инвазивног електрофизиоло­
шког испитивања донета је и на основу податка о на­
прасној смрти оца болесника у 36. години, уз кона­
чан закључак да је у питању високоризични болесник.

Медикаментно лечење кинидином предлаже се код 
ових и болесника са електричном олујом [6]. Кинидин 
може да спречи понављање аритмијских појава најве­
роватније блокирањем Ito канала. Изопреналин може да 
буде ефикасан у спречавању електричне олује и сма­
њивању типичне елевације ST-сегмента код особа са 
Бругада синдромом. Код болесника који се лече бета-
блокаторима и амјодароном мања је стопа морталитета 
него код оболелих који не примају терапију, а најбоље 
преживљавање бележи се код болесника с уграђеним 
ICD. Болесник приказан у овом раду је, поред уград­
ње ICD, примао и бета-блокаторе (Bisoprolol per os).

Према препорукама ESC за лечење вентрикулар­
них аритмија и превенцију ИСС из 2008. године [8], 
ICD се препоручују код високоризичних болесника са 
Бругада синдромом и претходним застојем срца (кла­
са I, C), болесника са Бругада синдромом, спонтаним 
Бругада знаком и претходном синкопом, те болесни­
ка са Бругада синдромом и потврђеном VT без засто­
ја срца (класа IIa, C).

Може се закључити да је најзначајнији критеријум 
процене ризика од ИСС код болесника са Бругада зна­
ком и Бругада синдромом клиничко испољавање боле­

Табела 1. Процена ризика код болесника са Бругада знаком
Table 1. Risk stratification of patients with Brugada electrocardiogram

Клиничка слика
Clinical presentation

Резултати ЕФ 
испитивања
Results of EP study

Одлука
Decision

Застој срца или синкопа
Abborted sudden death 
or syncope

Непотребна
Not needed

Висок ризик 
– ICD
High risk – ICD

Асимптоматски 
болесници са спонтаним 
Бругада знаком
Asymptomatic patients 
with spontaneous 
Brugada ECG

Изазвана VT/VF
Inducible VT/VF

Висок ризик 
– ICD
High risk – ICD

Није изазвана  
VT/VF
Not inducible  
VT/VF

Низак ризик 
– клиничко 
праћење
Low risk –  
follow-up

Асимптоматски 
болесници са Бругада 
знаком изазваним 
лековима
Asymptomatic patients 
with Brugada ECG only 
after drugs

Непотребна
Not needed

Низак ризик 
– клиничко 
праћење
Low risk –  
follow-up

ЕФ – електрофизиолошко; EP – electrophysiological

Srp Arh Celok Lek. 2012;140(1-2):84-90



90

doi: 10.2298/SARH1202084B

сти, којим се треба руководити приликом постављања 
индикације за ICD терапију [7]. Наведени Бругада син­
дром је, према нашем сазнању, први описани случај са 
спонтаним Бругада знаком и документованим дина­

мичким променама у ЕКГ у нашој литератури (спон­
тани Бругада знак тип 1, 2, 3 код истог болесника), што 
потврђује динамичку природу ове наследне каналопа­
тије, који је успешно лечен применом ICD [21].
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SUMMARY
Introduction Brugada syndrome is an arrhythmogenic disease 
characterized by coved ST segment elevation and J point eleva­
tion of at least 2 mm in at least two of the right precordial ECG 
leads (V1-3) and ventricular arrhythmias, syncope, and sudden 
death. Risk stratifications of patients with Brugada electrocar­
diogram are being strongly debated.
Case Outline A 23-year-old man was admitted to the Coronary 
Care Unit of the Clinical Centre “Bežanijska kosa” due to weak­
ness, fatigue and chest discomfort. The patient suffered from 
fainting and palpitations. There was a family history of paternal 
sudden death at 36 years. Electrocardiogram showed a coved 
ST segment elevation of 4 mm in leads V1 and V2, recognised as 
spontaneous type 1 Brugada pattern. Laboratory investigations 
revealed normal serum cardiac troponin T and serum potas­
sium, and absence of inflammation signs. Echocardiographic 
finding was normal, except for a mild enlargement of the right 

atrium and ventricle. The diagnosis of Brugada syndrome was 
made by Brugada-type 1 electrocardiogram and the family his­
tory of sudden death <45 years. The patient was considered as 
a high risk, because of pre-syncope and palpitations. He under­
went ICD implantation (Medtronic MaximoVR7232Cx) using 
the standard procedure. After implantation, noninvasive elec­
trophysiology study was done and demonstrated inducible VF 
that was interrupted with the second 35 J DC shock. The patient 
was discharged in stable condition with beta-blocker therapy. 
After a year of pacemaker check-ups, there were no either VT/
VF events or ICD therapy.
Conclusion Clinical presentation is the most important param­
eter in risk stratification of patients with Brugada electrocardi­
ogram and Brugada syndrome.

Keywords: Brugada syndrome; syncope; arrhythmia; sudden 
death
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