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Məqalədə tibb ədəbiyyatına istinad edilməklə, Bruqada sindromunun (BS) klinikası və diaqnostikasına 

dair məlumatlar verilmişdir. Həmçinin, bu patologiya nəticəsində baş vermiş qəfləti ürək ölümlərinin 
məhkəmə-tibbi ekspertizası məsələsinə də toxunulmuşdur. Müəlliflər ədəbiyyat mənbələrinə və öz şəxsi 
müşahidələrinə əsaslanmaqla göstərirlər ki, BS-yə tamamilə sağlam görünən və heç bir şikayəti olmayan 
cavan şəxslərdə daha çox rast gəlinir. BS Hiss dəstəsinin sağ ayaqcığının keçici hissəvi və ya tam blokadası, 
sağ döş aparmalarında ST seqmentinin elevasiyası və təkrarlanan paroksizmal polimorf mədəcik taxikar-
diyası ilə xarakterizə edilir. BS-nin etiologiyası məlum olmasa da, genetik amillərlə əlaqəsi  təsdiq edil-
mişdir. BS zamanı klinik təzahürlər natrium kanallarının zədələnmə dərəcəsindən və 3-cü xromosomda yer-
ləşən SCN5A genində baş verən mutasiyanın növündən asılıdır. Bu sindroma vaxtında diaqnoz qoymağın və 
müalicəyə mümkün qədər tez başlanılmasının qəfləti ölümlə nəticələnən ağırlaşmaların profilaktikası üçün 
böyük əhəmiyyəti vardır. Buna görə də məqalədə BS-nin diaqnostikasına xüsusi yer verilmişdir.  
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Son illərdə təbabətin bütün sahələrinin dina-

mik inkişafına baxmayaraq hər il dünyada təx-
minən 17 milyon insan ürək-damar sistemi 
xəstəlikləri səbəbindən dünyasını dəyişir. Onlar-
dan təxminən 25%-i qəfləti ürək ölümünün 
qurbanı olur. Qəfləti ürək ölümü hallarının 4%-
ni BS təşkil edir. Patoloji-anatomik müayinə 
zamanı ürəkdə struktur dəyişikliyi tapılmırsa 
belə qəfləti ürək ölümlərinin 20%-ni məhz BS 
təşkil edir [1]. Ölkəmizdə müayinə olunmuş 
meyitlərin təxminən 30-32%-nin ölüm səbəbləri 
qəfləti ölümlərdir. Yaşlı şəxslər arasında qəfləti 
ölüm faizi çox olsa da, cavanlar arasında da bu 
növ ölümlərin sayı artmaqdadır. Yaşlı və cavan 
şəxslərdə qəfləti ürək ölümünün səbəbləri 
fərqlidir. Yaşlılarda ürəyin işemik xəstəliyi əsas 
səbəb olduğu halda, cavanlarda iltihabi proses 
(miokardit), kardiomiopatiyalar, anadangəlmə 
ürək qüsurları, spirtli içki və narkotiklərin mio-
karda toksik təsiri, eləcə də ritm və keçiricilik 
pozulmaları əsas səbəb kimi meydana çıxır [2].   

Ümumiyyətlə qəfləti ölüm dedikdə, hər-
hansı bir xəstəliyin kəskin inkişafı və yaxud 
gizli keçən xəstəliyin kəskinləşməsi nəticəsində, 
qəflətən və ya nisbətən sürətli baş vermiş ölüm 
nəzərdə tutulur [3]. M.İ.Rayskiyə görə, qəfləti 
ölüm üç əsas əlamətlə təzahür edə bilər:  

1) Xəsarət olmadan, gizli, yaxud kəskin 
gedişə malik müəyyən xəstəlik səbəbindən;  

2) Bir neçə saniyə, dəqiqə yaxud saat 
ərzində, sürətlə;  

3) Sanki şəxsin nəzərə çarpan sağlamlığı 
fonunda – gözlənilmədən.  

Aparılmış tədqiqatlar nəticəsində qəfləti ürək 
ölümünə genetik meyllilik aşkar edilmişdir. 
Ailə anamnezlərinin öyrənilməsi nəticəsində 
məlum olmuşdur ki, əgər ailədə bir qəfləti ürək 
ölümü halı qeydə alınmışdırsa, risk 1,89 dəfə, 
eyni ailədə iki qəfləti ürək ölümü qeydə alın-
mışdırsa, risk 9,44 dəfə artmış olur. Fremingem 
tədqiqatı çərçivəsində aparılmış araşdırmalara 
görə, ailə anamnezində qəfləti ölüm halının 
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olması xəstəlik riskini 50% artırır. Ürək-damar 
xəstəlikləri və eləcə də qəfləti ürək ölümünün 
genetik amillərlə əlaqəsi molekulyar-genetik 
analizlərin aparılmasının vacibliyi ortaya çıxır 
[3, 4].  

BS Hiss dəstəsinin sağ ayaqcığının keçici 
hissəvi və ya tam blokadası, sağ döş aparmala-
rında (V1-V3) ST seqmentinin çəp-enən formalı 
elevasiyası, təkrarlanan paroksizmal polimorf 
mədəcik taxikardiyası və yüksək qəfləti ölüm 
riski ilə müşaiyət olunan xəstəlikdir. Xəstəliyi 
ilk dəfə 1992-ci ildə ispan kardioloqları Xosep 
və Pedro Bruqada qardaşları təsvir etmişlər [5]. 
Onlar 8 xəstənin (6 kişi və 2 qadın) anamne-
zində sinkopal (bayılma) halları və klinik ölüm 
faktını araşdırmış, lakin bütün müayinələrin 
nəticələri normal olmuşdur. Xəstələrdə yalnız  
His dəstəsinin sağ ayaqcığının blokadası, xü-
susilə də ST seqmentinin elevasiyası ilə müşa-
yiət olunan forması aşkar edilmişdir. Araşdır-
malardan məlum olmuşdur ki, tez-tez təkrarlan-
malar  polimorf mədəcik taxikardiyası (“torsade 
de pointes”) tipli ritm pozulması ilə müşayiət 
oluna bilər [6]. Bu proseslə əlaqədar olan pato-
loji vəziyyətə Bruqada sindromu adı veril-
mişdir.  

BS-nin epidemiologiyası kifayət qədər  öyrə-
nilməmişdir. Bu patologiya bütün ölkələrdə rast 
gəlinsə də, Yaponiya, Filippin və Tailandın cə-

nub regionlarında daha çox (tədqiqat 7-64 yaş-
lılar arasında aparılmışdır) yayılmışdır. BS-nin 
birinci tipinə Asiyada 0,36%-dək, Avropada 
0,25%-dək, Amerikada isə 0,03%-dək, ikinci və 
üçüncü tiplərinə isə Asiyada 0,12-2,23%, Avro-
pada 0,6%, Amerikada 0,02% rast gəlinir. BS-
yə bütün yaş qruplarında rast gəlinsə də, bu 
patologiya cavan şəxslərdə daha geniş yayılmış-
dır və qadınlara nisbətən kişilərdə 8-10 dəfə 
artıq rast gəlinir. Bu xəstələrin tipik nümayən-
dəsi təqribən 30-40 yaşlarındakı (70-80%) kişi-
lərdir. Bunun səbəbi qanda testesteronun yüksək 
səviyyədə olması ilə əlaqələndirilir [7]. 

BS-nin etiologiyası tam məlum deyil. Lakin 
xəstəliyin əmələ gəlməsində irsiyyətin rolu 
təsdiq edilmişdir. Xəstəlik bir çox hallarda 
ailəvi xarakterli olduğuna görə yaxın qohumlar 
arasında da aşkar edilə bilər. BS 50% hallarda 
nəslə autosom-dominant, 10% hallarda auto-
som-resessiv tiplə ötürülə bilər. 25% hallarda 
irsi ötürülmə tipi naməlum qalmaqla yanaşı, 
15% hallarda irsiyyətlə əlaqəsi ümumiyyətlə 
müəyyən edilmir. Qəfləti ölümə məruz qalmış 
şəxslərin təxminən 60%-nin ailə üzvləri və 
yaxın qohumlarında qəfləti ölüm və müvafiq 
EKQ dəyişiklikləri aşkar etmişlər [8, 9]. 1-ci 
şəkildə BS üçün xarakterik olan elektrokardio-
qram verilmişdir.  

 

 
 

Şəkil 1.  I tip BS zamanı xəstədə müşahidə edilən EKQ  dəyişiklikləri – V1-V3 aparmalarında mənfi T dişi,  
ST seqmentinin elevasiyası qeyd edilir. 
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Tədqiqat nəticəsində BS olan xəstələrin 
SCN5A genində mutasiya aşkar edilmişdir [1, 
10]. Bu gen kardiomiositlərin natrium kanalla-
rının alfa-subvahidinin zülalının quruluşunu 
kodlaşdırır. SCN5A geninin mutasiyası zamanı 
natrium kanallarının sayı azalır və ya bu 
kanalların inaktivasiyası sürətlənir [11]. Bu isə 
refrakter dövrlərdə heterogenliyə səbəb olmaqla 
“reentry” tipli mədəcik aritmiyasının baş ver-
məsi üçün əlverişli şərait yaradır. BS-nin klinik 
mənzərəsi də natrium kanallarının zədələnmə 
dərəcəsindən asılıdır. Sonrakı araşdırmalar nəti-
cəsində SCN5A genində 160-dan artıq müxtəlif 
mutasiyalar müəyyən edilmişdir. Bu muta-
siyalar BS-nin əsas səbəbi hesab edilir [10]. 
Qeyd edilən genin mutasiyası QT intervalının 
uzanması, sinus düyününün zəifliyi sindromu, 
atrioventrikulyar blokada, proqressivləşən keçi-
ricilik pozulması və qəfləti uşaq ölümü sindro-
munun yaranmasına səbəb ola bilər. Hazırda bu 
sindromu əmələ gətirə bilən bir neçə gen mu-
tasiyası (GPD1L, CACNA1b, CACNA2c, 
SCN4B) məlumdur [10, 12].  

Səbəbindən asılı olaraq BS-nin aşağıdakı 
tipləri vardır [7, 13]: 

 BS-1 – ən çox yayılmış tipdir. 3-cü xro-
mosomda yerləşən SCN5A geninin mutasiyası 
ilə bağlıdır;  

 BS-2 – natrium kanallarına təsir edən 
amilin kodlaşdırılmasında iştirak edən GPD1L 
geninin defekti nəticəsində yaranır;  

 BS-3 – 12-ci xromosomun genlərinin 
zədələnməsi nəticəsində yaranır;  

 BS-4 – 10-cu xromosomda yerləşən 
CACNB2 geninin zədələnməsi ilə əlaqədar 
əmələ gəlir;  

 BS-5 – kardiomiositlərin kiçik natrium 
kanallarının sintezi üçün zəruri olan zülalı 
kodlaşdıran 11-ci xromosom geninin mutasiyası 
ilə əlaqədardır;  

 BS-6 – 19-cu xromosomda yerləşən 
SCN1B geninin defekti nəticəsində yaranır.  

Son illər aparılmış tədqiqatlar nəticəsində 
BS-nin “qazanılmış” forması  haqqında məlu-
matlar əldə edilmişdir [1]. Hazırda müxtəlif xəs-
təlik, patoloji vəziyyət və dərman preparatları-
nın bu sindromu yaratmaq xüsusiyyətləri mə-
lum olmuşdur ki, bunlara bədən temperaturunun 
artması, hiperkaliemiya, hiperkalsiemiya, B1 
vitamini çatışmazlığı, kokainlə zəhərlənmə, 
hiperparatireoidizm, hipertestesteronemiya, di-
vararalığının şişləri, perikardit, miokard infarktı, 

Prinsmetal stenokardiyası, ağciyər arteriyasının 
trombemboliyası, vegetativ və mərkəzi sinir sis-
temi anomaliyaları, Duşen əzələ distrofiyası, 
Fridreyx ataksiyası və s. aiddir. Müxtəlif dər-
man prepartlarının qəbulu da BS-nin yaran-
masına səbəb ola bilər. Bu dərmanlar arasında 
əsas yerlərdən birini natrium kanallarını inhibi-
siya edən preparatlar tutur [1].  Eyni zamanda 
mesalazin, beta-adrenoblokatorlar, vaqotonik-
lər, 1-ci nəsil antihistamin preparatları, sedativ 
dərman preparatları, antidepressantlar və litium 
preparatları BS yarada bilər [1, 7].  

İn vitro və in vivo eksperimentlər zamanı 
seksion və klinik araşdırmalar nəticəsində anti-
depresant, neyroleptik, anksiolitiklərin sürətli 
hERG (human Ether-a-go-go-Related Gene) – 
kalium kanallarını, L-tip kalsium və natrium 
kanallarını (SCN5A geninin defekti nəticəsində) 
blokada etmək xüsusiyyətləri aşkar edilmişdir 
ki, bu da göstərilən kanalların fəaliyyətinin 
pozulması ilə nəticələnir [6]. Bu preparatların 
qəbulu ilə bağlı meydana çıxan BS əsasən 
özünəqəsd məqsədi ilə yüksək doza qəbul etmiş 
xəstələrdə müşahidə edilmişdir [14].  

BS-li insanlarda daha çox rast gəlinən 
SCN5A mutasiyası 1-ci fazada daxili və xarici 
müsbət ion axınları arasında disbalans yaradır 
[6].  Bayıra doğru kalium axınları vasitəsilə ya-
ranan fəaliyyət potensialında tipik “notch” 
(“kəsik”) görüntüsü ortaya çıxır. Fəaliyyət 
potensialında normada 1-ci fazada zəif dərəcədə 
“notch” görünsə də, BS-da bu daha çox nəzərə 
çarpır və epikardla endokard arasında voltaj 
qradiyentini artıraraq xarakterik ST seqmentinin 
elevasiyasına səbəb olur [15].  

Genetik patologiyalarla yanaşı, BS zamanı 
təhlükəli aritmiyaların əmələ gəlməsində vege-
tativ sinir sisteminin də əhəmiyyətli rolu vardır. 
Parasimpatik sinir sisteminin fəallaşması və ya 
simpatik sinir sisteminin tormozlanması BS 
zamanı mədəcik taxikardiyası və səyirici aritmi-
yanın yaranmasını başladan faktorlardandır. 
Aritmiyaların əsasən gecələr baş verməsi də 
bununla izah edilə bilər [3].  

BS mədəcik taxikardiyası fonunda bayılma 
tutmaları və qəfləti ölümlə təzahür edir. Klinik 
təzahürlər natrium kanallarının zədələnmə dərə-
cəsindən asılıdır. Əgər zədələnmiş kanalların 
sayı 25%-dən azdırsa, EKQ əlamətləri və ritm 
pozulması natrium kanalı blokatorlarının istifa-
dəsindən sonra əmələ gəlir [6]. Zədələnmiş ka-
nalların sayı 25%-dən çox olduqda qəfləti ölüm  
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Şəkil 2. BS zamanı sağ döş aparmalarında EKQ dəyişiklikləri (izahat mətndədir). 

 
riski artır. Bəzi xəstələrdə bayılma olmur, hal-
sızlıq və müxtəlif növ ritm pozulmaları baş 
verir. BS zamanı supraventrikulyar taxikardiya, 
atrioventrikulyar düyün taxikardiyası, qulaqcıq-
ların səyriməsi baş verə bilər. Lakin ən çox rast 
gəlinən və həyati təhlükə törədən aritmiya 
“torsade de pointes” və mədəcik fibrillyasiya-
sıdır. Aritmiyalar əsasən saat 00:00 – 06:00 
arasında, istirahət və yuxu vaxtı baş verir. 
Günün digər vaxtlarında isə aritmiya az hallarda 
əmələ gəlir [7].  

Qeyd etdiyimiz kimi, BS-li xəstələrin əsas 
klinik əlamətləri təhlükəli aritmiya (mədəcik 
taxikardiyası və ya fibrillyasiyası, ventrikulyar 
komplekslər, səyirici aritmiya və s.) nəticəsində 
baş vermiş bayılma halları ilə təzahür edir [16].  

Bu sindromun diaqnostikası üçün böyük və 
kiçik meyarlar işlənib hazırlanmışdır [17].  

Böyük meyarlar:  
1. Üzvi ürək xəstəliyi olmayan xəstələrdə 

bayılmalar və müvafiq EKQ dəyişiklikləri;  
2. Natrium kanalı blokatorlarının (flekainid, 

prokainamid, aymalin, pilsikainid və s.) qəbu-
lundan sonra xarakterik EKQ əlamətlərinin üzə 
çıxması.  

Kiçik meyarlar:  
1. Ailədə qəfləti ölüm halları;  
2. Səbəbi bilinməyən bayılma tutmaları;  
3. Təsdiq edilmiş mədəcik taxikardiyası və 

ya mədəcik fibrillyasiyası;  
4. Müsbət elektrokardiostimulyasiya testi;  
5. İon kanallarında genetik mutasiyanın ol-

ması.  
BS-nin ilkin diaqnostikasının əsasını xarak-

terik EKQ əlamətləri təşkil edir. Əsas əlamət isə 
Hiss dəstəsinin sağ ayaqcığının tam və ya his-
səvi blokadasıdır. Uzun illər cavan şəxslərdə bu 
dəyişikliklərlə rastlaşan kardioloqlar (əsasən 
hissəvi blokada zamanı) bu dəyişikliyə ciddi 

əhəmiyyət vermir və adətən əlavə müayinəyə 
ehtiyac görmürdülər. BS haqqında məlumatlar 
meydana çıxdıqdan sonra EKQ dəyişikliklərinə 
daha ciddi yanaşılmağa başlanıldı. Bu, EKQ 
əlamətlərinin dəqiq araşdırılmasının zəruriliyini 
bir daha təsdiq edir [8].  

Aparılmış araşdırmalar nəticəsində sindro-
mun EKQ mənzərəsinin 3 komponenti aşkar 
edilmişdir [8]. (Şəkil 2):  

1. QRS kompleksinin terminal hissəsində 
elevasiya;  

2. ST seqmentinin enən hissəsində idio-
patik elevasiya;  

3. Sağ döş aparmalarında mənfi T dalğası.  
Ən bariz əlamətlər V1-V3 aparmalarında 

aşkar edilir. ST seqmentinin elevasiyası digər 
aparmalara (V1-dən V6-a) doğru getdikcə azalır. 
Təhlükəli aritmiya və ölüm halları ST seqmen-
tinin elevasiyası ilə bağlıdır. BS olan xəstələrdə 
EKQ keçici olaraq normallaşa bilər. Natrium 
kanalı blokatorlarının qəbulu V1-V3 aparmala-
rındakı ST seqmentinin elevasiyasını artırdığın-
dan diaqnostika üçün test kimi istifadə edilə 
bilər. Betta-adrenoreseptorların stimulyasiyası 
və alfa-adrenoreseptorların blokadası ST seq-
mentinin elevasiyasını azaldarkən, betta-adreno-
reseptorların blokadası və muskarinəhəssas re-
septorların stimulyasiyası bu elevasiyanı artırır 
[18].  

BS-nin EKQ əlamətlərinə görə 3 növü 
müəyyən edilmişdir (Şəkil 3). 1-ci tip üçün - 
mənfi T dişi ilə tamamlanan, ST seqmentinin 
2 mm və daha çox yüksəlməsilə (“joved 
type”) “qübbəşəkilli” elevasiyası;  2-ci tip 
üçün  müsbət və ya ikifazalı T dişi ilə tamam-
lanan ST seqmentinin (“saddle-back-type”) 
“yəhərəbənzər” elevasiyası; 3-cü tip üçün isə  
ST seqmentinin “yəhər” və ya “qübbə” for-
malı 1 mm-dən az elevasiyası xarakterik-
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Şəkil 3. BS-nin EKQ əlamətlərinə görə tipləri (izahat mətndədir). 
 
 

dir [9, 15].  
BS-nin genetik diaqnostikasının da əhə-

miyyətini qeyd etmək lazımdır. Yalnız 
SCN5A və SCN4B genlərinin mutasiyasını 
(1-ci və 5-ci tip) laborator müayinə ilə təyin 
etmək mümkündür. Digər tipləri laborator 
üsulla müəyyən etmək mümkün deyil [7, 10].  

BS olan xəstələrin EKQ mənzərəsinə xas 
olan bəzi komponentlər (Hiss dəstəsinin sağ 
ayaqcığının blokadası, sağ döş aparmalarında 
ST seqmentinin elevasiyası) müxtəlif başqa 
patologiyalarda da tez-tez rast gəlindiyindən 
bu xəstəliklər arasında diferensial diaqnostika 
aparılmalıdır.  Bu patologiyalara sol mədəci-
yin hipertrofiyası, erkən repolyarizasiya sind-
romu, perikardit, ürəyin işemik xəstəliyi, 
Prinsmetal stenokardiyası, ağciyər arteriyası-
nın tromboemboliyası, divararalığının şişləri, 
sağ mədəciyin aritmogen displaziyası, mər-
kəzi və avtonom sinir sistemi patologiyaları, 
döş qəfəsinin deformasiyası, hiperkaliemiya, 
hiperkalsiemiya və hipotermiya aiddir. Ürək 
damar sisteminin ətraflı müayinəsi (EKQ, 
ExoKQ, Tredmil, koronar angioqrafiya, tro-
ponin, CKMB analizləri, DQF və s.) əksər 
hallarda göstərilən patologiyaları inkar etmə-
yə imkan verir [9].  

ST seqmentinin elevasiyası (əsasən gənc-
lərdə) erkən repolyarizasiya sindromu üçün də 
xarakterikdir. Qeyd edilən sindrom irsiyyətlə 
bağlıdır, tamamilə sağlam görünən şəxslərdə 
rast gəlinir və heç bir şikayətlə müşayiət olun-
mur. Erkən repolyarizasiya sindromu da EKQ 

mənzərəsi və dərmanlara verdiyi cavaba görə 
BS-na bənzəyir. BS-da olduğu kimi, erkən 
repolyarizasiya sindromunda da izoproterenol 
ST seqmentini endirir, propranolol isə qal-
dırır. Lakin BS-da ST elevasiyası V1-V3 apar-
malarında olursa, bu dəyişiklik erkən repolya-
rizasiya sindromu olan şəxslərdə sol döş apar-
malarında (V4-V6) baş verir.  BS-da ST inter-
valı enərək mənfi T dişinə keçirsə, erkən 
repolyarizasiya sindromu olan şəxslərin EKQ-
də T dişi müsbət qalır [19].  

BS-li xəstələri 2 qrupa bölmək olar: on-
lardan birinci qrupa xarakterik EKQ dəyişik-
liklərilə yanaşı, anamnezində təsdiq olunmuş 
ciddi aritmiya qeyd edilən xəstələr aiddir. Bu 
qrup xəstələrdə qəfləti ölüm riski yüksəkdir. 
Bəzi müəlliflərin verdiyi məlumatlara görə, 
bu xəstələrin illik ölüm faizi 10%-dən artıq-
dır. Buna görə də bu qrup xəstələrə nəzarət 
artırılmalı və ciddi müalicə aparılmalıdır. 
İkinci qrupa isə xarakterik EKQ əlamətləri 
aşkar edilmiş, lakin klinik simptomların mü-
şahidə edilmədiyi xəstələr aid edilir. Bu qrup-
da risk birinci qrupdan azdır. Müxtəlif araş-
dırmalar nəticəsində məlum olmuşdur ki, 
həyati təhlükəli aritmiyanın profilaktikası 
məqsədilə aparılmış antiaritmik müalicə ef-
fekt vermir [16]. Bu məqsədlə betta-adreno-
blokatorlar, amidaron və s. antiaritmik prepa-
ratlar istifadə edilmiş, lakin müsbət nəticə 
alınmamışdır. Buna görə də hazırda qeyd et-
diyimiz birinci qrup xəstələrin yeganə effektiv 
müalicəsi kardioverter defibrillyator implan-
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tasiyasıdır [20]. BS-nin gizli formalarını aş-
karlamaq üçün natrium kanallarını blokada 
edən antiaritmik preparatlardan istifadə edilir. 
Bu məqsədlə aymalin, flekainid, propafenon, 
novokainamid kimi preparatlardan istifadə 
edilir [6]. Bu zaman baş verən EKQ 
dəyişiklikləri BS diaqnozunun təsdiq-
lənməsinə və proqnostik qiymətləndirilməsinə 
kömək edir. Qeyd etmək lazımdır ki, bu üsul 
yalnız gizli BS olan xəstələr üçün əhəmiy-
yətlidir. Anamnezində təhlükəli aritmiyası 
olan xəstələrdə bu üsuldan istifadə etmək ol-
maz. Əgər antiaritmik preparatlardan istifadə 
edildikdə müayinə zamanı aritmiya əmələ 
gəlirsə, belə xəstələrə də kardioverter defibril-
lyator implantasiyası məsləhət görülür. Digər 
simptomsuz BS-li xəstələr isə müşahidəyə 
götürülürlər [21]. Simptomsuz BS-li xəstələ-
rin proqnozunun qiymətləndirilməsi və müa-
licə taktikasının seçilməsi məqsədilə elektro-
fizioloji müayinə üsullarından da istifadə 
edilir [22].  

Xəstədə bu diaqnozun aşkarlanması tək 
onun müayinə və müalicəsi ilə bitməməlidir. 
Belə xəstələrin ailə üzvləri və yaxın qohum-
larının ətraflı müayinəsi aparılmalı, lazım gəl-
dikdə dərman preparatları ilə provakasiya 
metodundan istifadə edilməlidir. Eyni zaman-
da genetik araşdırmanın da aparılması faydalı 
ola bilər [12].  

Avropa Kardioloqlar Cəmiyyəti BS-li xəs-
tələrin  həyat tərzinin korreksiyası üçün 2015-
ci ildə aşağıdakı tədbirləri təklif etmişdir:  sağ 
döş aparmalarında ST elevasiyasına səbəb ola 
bilən preparatlardan imtina, ifrat alkohol 
qəbulundan və izafi qidalanmadan çəkinmək, 
istənilən səbəbdən baş verən hipertermiya 
zamanı dərhal qızdırma əleyhinə preparatlar 
qəbul etmək. Döş qəfəsidaxili defibrillyatora 
ehtiyacı olan xəstələrin bundan imtinası 
zamanı xinidinin təyini məsləhət görülür [23]. 

Xəstəliyin proqnozuna gəldikdə, ailə anam-
nezində qəfləti ölüm halları, bayılma və ya 
təsdiq olunmuş təhlükəli aritmiyası olan 
xəstələrdə qəfləti ölüm riski yüksəkdir. Xüsusilə 
1-ci tipinin proqnozu daha ciddidir və belə 
hallarda defibrillyatorun implantasiyası zəru-
ridir. Yalnız EKQ dəyişikliyi olan və simp-
tomsuz xəstələrin proqnozu müsbətdir [1].  

BS-dən ölmüş şəxslərin meyitlərinin 
autopsiyası zamanı ürəkdə və digər orqan-
larda adətən üzvi dəyişiklik müşahidə edilmir 

və çox vaxt histoloji müayinədən də bir nəti-
cəyə gəlmək mümkün olmur. Ölkəmizdə 
cavan şəxslərin tibbi müayinəsi zamanı kar-
dioloqların və qəfləti ölümlər zamanı məh-
kəmə-tibb ekspertlərinin nadir hallarda  BS 
diaqnozu nadir hallarda qoymasının əsas 
səbəbləri bunlardır:  

 bayılma halları olmuş şəxslərin ixti-
saslı müayinə üçün hospitallara kardioloqun 
baxışına göndərilməməsi (ola bilər ki, ba-
yılma halları təhlükəli aritmiya ilə əlaqədar 
baş versin və bu əlamət kardioloqu BS haq-
qında düşündürməlidir);  

 hər hansı bir şikayəti olmayan cavan 
şəxslərdə xarakterik EKQ dəyişiklikləri ilə 
(əsasən Hiss dəstəsinin sağ ayaqcığının hissə-
vi blokadası zamanı) rastlaşan kardioloqlar bu 
dəyişikliyə ciddi əhəmiyyət verməməsi və 
əlavə müayinə təyin etməməsi;  

 ölkəmizdə BS haqqında metodik və-
sait, metodik tövsiyə, protokol və araşdırma 
materiallarının olmaması, tibbi tədqiqatların 
aparılmaması və diaqnostik imkanların zəif 
olması [24].  

Qəfləti ölüm hallarında meyitlərin müa-
yinəsi zamanı: zorakı ölümün inkar olunması, 
kəskin infeksion və tənəffüs orqanları xəstə-
liklərinin olmaması, ürəkdə və digər orqan-
larda üzvi dəyişiklik olmaması, histoloji müa-
yinə zamanı əsaslı əlamətlər olmaması, ailə 
üzvləri və yaxın qohumlarında qəfləti ölüm 
olması, keçirilmiş bayılma tutmalarının ol-
ması və əvvəlki tibbi müayinələrdə xarakterik 
EKQ əlamətlərinin olması məhkəmə-tibb eks-
pertini və patoloq-anatomu BS haqqında 
düşündürməlidir [24].   

Beləliklə, bizim fikrimizcə bayılma tutma-
ları baş vermiş və ailə anamnezində qəfləti 
ürək ölümü olan şəxslərdə  Bruqada sindro-
munun erkən aşkar olunması üçün vaxtında 
EKQ müayinəsi aparılmalıdır. Həmçinin, BS-
nin gizli formalarını aşkar etmək üçün nat-
rium kanallarını blokada edən antiaritmik 
preparatlardan (aymalin, flekainid, novo-
kainamid, propafenon və s.) istifadə edilmə-
lidir. SCN5A və SCN4B genlərinin mutasiya-
sının laborator müayinə ilə təyin oluna 
bilməsini nəzərə alaraq BS diaqnozunu təsdiq 
etmək üçün genetik müayinə aparılmalıdır. 
BS aşkar edilmiş xəstələrin ailə üzvləri və 
yaxın qohumları da ətraflı müayinə olun-
malıdır. Əgər xəstənin yaxın qohumlarında bu 
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sindroma şübhə varsa dərman preparatları ilə 
provakasiya metodundan istifadə olunmalıdır.  

Fikrimizcə, qəfləti ölümlərdə Bruqada 

sindromunun yoxlanılması naməlum mənşəli 
ölümlərin bir hissəsinin tapılmasına imkan 
verəcəkdir.  
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Резюме. Внезапные сердечные смерти всегда были одной из актуальных тем судебной медицины, 
притом причинами смертей могут быть различные сердечные патологии. Среди этих патологий син-
дром Бругада (СБ) находится в первых рядах. В статье приводится информация о клинике и диагно-
стике СБ со ссылкой на различную мировую литературу. Также здесь затронут вопрос о судебно-
медицинской экспертизе внезапных сердечных смертей, наступивших в результате данной патологии. 
СБ зачастую встречается у молодых людей, которые с виду кажутся совершенно здоровыми и не 
предъявляют никаких жалоб. Характеризуется наличием преходящей полной или неполной блокады 
правой ножки пучка Гиса, элевацией сегмента ST в правых грудных отведениях, рецидивирующей 
пароксизмальной полиморфной желудочковой тахикардией. Этиология заболевания неизвестна, тем 
не менее наличие генетических факторов подтверждается. Клинические проявления при СБ зависят 
от степени поражения натриевых каналов и вида мутации, происходящей в гене SCN5A, располо-
женном в 3-й хромосоме. Основная цель заключается в том, чтобы своевременно поставить диагноз 
больному и по возможности быстро начать лечение. Поэтому особое место в статье отводится диа-
гностике заболевания. 
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Summary. Sudden cardiac deaths is one of the most pressing topics in forensic medicine, and the cause of 
death can be various heart pathologies. Among these pathologies, Brugada syndrome (BS) is in the first 
place. The article provides information on the clinic and diagnosis of BS with reference to various world lit-
erature. The issue of forensic medical examination of sudden cardiac deaths caused as a result of this pathol-
ogy was also touched upon. BS is more common among young people who look completely healthy and 
have no complaints. It is characterized by transient partial or complete blockade of the right branch of the 
His bundle, elevation of the ST segment in right thoracic conductions, and recurrent paroxysmal polymor-
phic ventricular tachycardia. Although the etiology of the disease is unknown, the presence of genetic factors 
has been confirmed. The clinical manifestations of BS depend on the degree of damage of the sodium chan-
nels and the type of mutation in the SCN5A gene located on 3rd chromosome. The main goal is to diagnose 
the patient in time and start treatment as soon as possible. Therefore, the article pays special attention to the 
diagnosis of the disease. 
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