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　　[提要]　完全性右束支传导阻滞(CRBBB)在一般人群中比较常见,在健康人群中通常被认为是良性的。而

Brugada综合征(BrS)是一种离子通道异常的遗传性心律失常性疾病,在没有结构性心脏病的情况下,BrS能增加

心源性猝死的风险。然而,有研究证实CRBBB可覆盖BrS,从而使这类情况的诊断更具挑战性。本文对 CRBBB
掩盖BrS的相关研究进展作一综述,旨在为临床和科研工作者提供参考。
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Summary　Completerightbundlebranchblockiscommoninthegeneralpopulationandisgenerallyconsid-
eredbenigninhealthypeople.Brugadasyndrome(BrS)isageneticarrhythmiadiseasewithabnormalionchan-
nels.Intheabsenceofstructuralheartdisease,BrScanincreasetheriskofsuddencardiacdeath.However,stud-
ieshaveshownthatcompleterightbundlebranchblockcancoverBrS,whichmakesthediagnosisofthiskindof
situationmorechallenging.Inthispaper,theresearchprogressofCRBBBmaskingBrSisreviewedinordertopro-
videreferencefordoctorsandscientificresearchers.
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　　完全性右束支传导阻滞(completerightbun-
dle-branchblock,CRBBB)在临床中比较常见,在
健康人群中通常被认为是良性的。但一项18441
例参 与 者 的 队 列 研 究 表 明,右 束 支 传 导 阻 滞

(RBBB)与心律失常、心肌梗死、起搏器植入和全因

死亡率有关[1]。而CRBBB更容易出现在特发性心

室颤动(室颤)患者中[2],也表明 CRBBB可能与恶

性心律失常事件的发生有关。除此之外,Brugada
综合征(Brugadasyndrome,BrS)被发现和CRBBB
可以共存,在此情况下,典型的 BrS心电图可以被

CRBBB完全掩盖。而且 CRBBB掩盖的BrS可能

与未被掩盖的BrS导致致命性室性心律失常有相

同的风险[3-4]。由此可见,心电图上的CRBBB表现

不一定是良性的,需引起临床医护人员注意,本文

将对 CRBBB 掩盖的 BrS及其流行病学、可能机

制、危险分层以及诊断措施等相关研究进展进行

综述。

1　RBBB
RBBB在普通人群中比较常见,发生率会随着

年龄增长而增加,且在男性中更容易发生[5],其本

身不产生明显的血流动力学异常,故常无特异性症

状,临床上主要依靠心电图检查诊断。RBBB是希

氏束下的右束支发生传导阻滞导致心脏电信号冲

动不能通过正常传导通路,而是通过细胞间的除极

化到达部分室间隔及右室进行传导,导致右心室壁

的除极延缓,并产生一个向右前除极的向量,引起

心电图 QRS波形态和(或)时程的改变,表现为

①V1、V2 导联的 QRS波呈rsR′、rSR′、rsr′或 M
型;②V1、V2 导联 ST 段轻度压低,T 波倒置;③
Ⅰ、V5 及 V6 导联S波宽大且有切迹(图1)[6]。根

据 QRS时限是否≥0.12s,将 RBBB分为不完全

RBBB和CRBBB。

2　BrS
自1992年 Brugada兄弟首先报道 BrS以来,

该病被证明能增加 心 源 性 猝 死 (suddencardiac
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death,SCD)的风险。据报道,在心脏结构正常的

患者中,该综合征导致的猝死占所有SCD的4%~
20%[7]。

图1　RBBB
Figure1　RBBB

BrS是一种离子通道异常的遗传性心律失常

性疾病,由于编码心肌离子通道基因(如SCN5A)
突变导致钠离子通道失活恢复变慢或钠离子通道

功能性失活[8]。而动作电位0相钠离子电流的幅

度和时间决定1相开始的电压水平,将直接影响瞬

时外向钾电流Ito 和间接影响Ica 的激活/失活特

性[8]。这些电流紊乱可导致心外膜动作电位穹隆

消失,动作电位时限缩短,从而产生 Brs特征的心

电图表现,即J点和穹隆型ST段抬高、T波倒置和

类右束支阻滞[8]。因为右心室基底部心外膜Ito 电

流密度较左心室更大,所以其心电图表现定位于右

侧胸前导联 V1~V3
[8]。2002年欧洲心脏病学会

(ESC)发布了首个专家共识,正式将Brugada波分

为3型:1型为穹窿型,2型和3型均为马鞍型[9]。
只是2型 ST 段的抬高更明显而称高马鞍型(≥
0.1mV),3型ST段的抬高程度较轻而称低马鞍

型(<0.1mV)[9]。此后又将2型和3型归纳为新

的2型,称为马鞍型[9]。BrS除了特征性心电图改

变,还伴有以下几种特征之一:晕厥或夜间濒死样

呼吸、多形性室性心动过速(室速)或室颤、有<45
岁血缘关系的家族成员发生SCD或血缘关系的家

族成员中有1型Brugada波的心电图表现[9]。
由此,在2015年的J波综合征专家上海共识

中提出BrS诊断评分系统由心电图改变、病史、家
族史以及基因检测结果组成,其中心电图改变是必

不可少的一项[10]。
3　隐藏于RBBB的BrS

临床中已有关于 BrS与 RBBB共存的病例报

道[11]。然 而,还 存 在 另 一 种 情 况,即 隐 藏 于

CRBBB的BrS。有研究报道,1例晕厥患者的心电

图显示典型的 CRBBB,但当 CRBBB消失后,QRS
波变窄,且有1型Brugada波显现[12],这种情况也

得到 Crinion等[13]证实。这些研究表明,CRBBB
可以掩盖BrS所特有的心电图改变。

3.1　CRBBB掩盖BrS的定义

目前尚无公认的 CRBBB 掩盖 BrS 的定义。
在一项研究中,将“CRBBB掩盖 BrS”的心电图表

现定义为:确诊 BrS患者发生 CRBBB时的 V1~
V2 导联第4肋间的J点抬高<2mm,且 CRBBB
缓解后出现典型Brugada波时,J点抬高2mm[3]。
在此定义下,CRBBB掩盖BrS的心电图可表现为:

①持续型CRBBB掩盖Brugada波,即确诊BrS后,
心电图持续呈现为CRBBB图形(图2a);②间歇型

CRBBB掩盖Brugada波,即心电图有时显示 Bru-
gada波图形,有时显示 CRBBB 图形,这是由于

CRBBB自发或者人为干预后消失所致(图2b)[3]。
总之,无论持续型还是间歇型CRBBB掩盖Brugada
波,都对临床诊断带来了困扰,鉴于BrS的高致死率

和CRBBB的高发生率,将BrS从 CRBBB掩盖BrS
的心电图中区分开来具有非常重要的临床价值。

注:患者,男,68 岁,因 夜 间 室 颤 而 植 入 ICD,其 有

CRBBB,并掩盖了同时存在的1型 Brugada波及 BrS
的诊断。a:患者平素心电图存在的 CRBBB掩盖了1
型Brugada波;:b:右室起搏时,典型的1型Brugada波

显露(箭头指示)
图2　CRBBB掩盖Brugada波,右室起搏使1型Bru-

gada波显露

Figure2　CRBBBmaskedBrugadawave,andrightven-
tricularpacingexposedtype1Brugadawave

3.2　流行病学分布

据报道,CRBBB 在普通人群中的患病率为

1%~5%[14]。而 BrS的患病率在各大洲、国家和

种族群体中差异很大,全球流行率约为0.05%,在
东南亚地区流行率较高,达0.37%[15]。总体而言,
亚 洲 人 群 中 BrS 患 病 率 较 高,其 患 病 率 为

0.15%~0.18%[15]。Maury等[16]研究了BrS患者

中各种传导障碍的患病率,并观察到23%的 BrS
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患者中存在CRBBB。另外还有研究回顾性分析了

326例 BrS 患 者 的 心 电 图 数 据 库,发 现 持 续 性

CRBBB 掩盖 BrS 的发生率约 为 3.6%,间 歇 性

CRBBB掩盖BrS的发生率约为4.0%[3]。国内关

于CRBBB掩盖的BrS的报道研究较少,仅有少数

病例报告描述了 CRBBB掩盖 BrS患者的临床表

现及心律失常事件的发生[17-18]。
综上所述,虽然已有研究关注 CRBBB 掩盖

BrS,但CRBBB掩盖BrS的前瞻性研究较少,不能

确定其流行程度,也无法准确了解其患病率。另

外,CRBBB掩盖BrS的研究随访的样本量少,预后

尚未确定。因此 CRBBB掩盖 BrS的患病率及其

发生恶性心律失常事件及SCD的风险需要进一步

研究。

3.3　发生机制

CRBBB掩盖的BrS的发生机制尚不明确,与
RBBB的健康人相比,BrS患者的左胸导联的宽S
波并不代表典型的RBBB形态,而是代表右心室流

出道(therightventricularoutflowtract,RVOT)
的传导延迟[19-20]。因为Ⅰ导联中的S波是由一个

方向向上、向右和向后的向量产生,这是由心室基

底区的电激活和 RVOT 的去极化决定的[19]。有

研究观察到BrS与RVOT的间质纤维化以及缝隙

连接表达减少明显相关[21],并表现出异常活跃的

膜过程和电耦合引起的缓慢和不连续的传导[22]。
这证实了1型BrS的主要病理生理机制与右室局

部除极化异常有关[22-23]。Zhang等[24]通过无创心

电图描记显示BrS患者的RVOT存在缓慢不连续

传导,而CRBBB对照组的患者在整个右心室有延

迟激活,心电图上没有ST段抬高或复极异常。并

且观察到BrS患者存在正常的右束支传导。
综上可见Brugada波的存在不影响CRBBB的

发生,故Brugada波与CRBBB可以共存,并且都表

现为右心室传导异常。又由于离子通道的功能障

碍以 及 在 复 极 时 面 向 右 胸 导 联 的 向 量 不 同,

CRBBB患者右胸导联心电图 ST 段可有轻度压

低,而 BrS的相应导联ST 段为不同程度的抬高。
因此当两者并存时,BrS特征性的心电图表现可以

被CRBBB掩盖。

3.4　危险分层

危险分层的目的是对可能有恶性心律失常事

件风险的高危患者进行早发现、早诊断、早治疗。
在较小的 BrS人群研究中发现,CRBBB 掩盖的

BrS与未被掩盖的 BrS发生致命性室性心律失常

的风险相同[3],而与 CRBBB掩盖的BrS危险分层

相关的主要指标有遗传因素、性别、年龄、病史、家
族史以及心电图等。

BrS作为常染色体显性遗传疾病,最常见突变

基因是编码心脏钠通道蛋白的 SCN5A[25]。男性

和女性基因携带者出现概率相同,但实际出现

CRBBB掩盖的 BrS的患者以男性居多[3]。即使

CRBBB与年龄密切相关,在老年人中更为常见,但
一项回顾性研究中发现 CRBBB掩盖的 BrS似乎

更容易发生在中年[平均年龄(51.3±13.7)岁][3]。
并证实有半数的 CRBBB掩盖的 BrS患者存在晕

厥或室颤的病史。虽然此研究中的10例 CRBBB
遮盖BrS患者均否认SCD 症状家族史[3],但既往

有病例报道 CRBBB掩盖 BrS患者存在猝死的家

族史[12],结合 BrS的遗传特性可知不能忽视家族

史。典型的 Brugada波心电图表现是诊断 BrS的

必要条件,CRBBB掩盖的BrS的心电图特征只有

CRBBB消失才能揭示典型的 ST 段抬高。因此,
揭开隐匿的J/ST 段异常对排除 BrS具有重要意

义。另一方面,Ⅰ导联中的深S波和(或)大S波可

能是BrS恶性室性心律失常的预测因子[26]。即使

在无症状的BrS患者中,仔细的心电图分析也可以

改善危险分层。

3.5　诊断措施

尽管我们能指出 CRBBB 伴有或不伴有 BrS
患者心电图参数的不同,但对心电图发现的解释仅

是推理和直观的思考,并不能充分鉴别 CRBBB的

良性与恶性。所以当存在 CRBBB的患者出现晕

厥时,临床医生需高度关注,询问晕厥病史及家族

史,及早确诊,并且明确危险分层,预防恶性心律失

常的发生。
当CRBBB患者出现不明原因晕厥、多形性室

速、室 颤、心 搏 骤 停 时,可 通 过 以 下 措 施 揭 示

CRBBB 患 者 有 无 BrS。 ① 反 复 记 录 心 电 图。

CRBBB自发减轻后显示出Brugada波的病例以往

也有报道[27]。在心电图上,典型的 Brugada波被

CRBBB所掩盖,当右束支传导暂时正常化时Bru-
gada波显现[12],从而被12导联动态心电图记录。
此外,在 CRBBB存在的情况下,心尖起搏引起的

右心室过早激活引起融合搏动,较窄的 QRS波群

显示出右心前导联独特的凹形ST段抬高。因此,
只要在存在 CRBBB的情况下在右心前导联中观

察到轻微的ST段抬高,就应排除 BrS[11,28]。②电

生理起搏方法。右心室起搏是最有效和安全的方

法,通过起搏右心室心尖部,使原有的右束支阻滞图

形与右室起搏的类左束支阻滞的 QRS波融合后,右
束支阻滞的图形被抵消,从而使1型Brugada波显露

出来[29]。③药物激发:钠通道阻滞剂(如阿义马林

或氟卡尼)使BrS的钠离子通道障碍程度加重,影
响心肌细胞膜动作电位的0相和1相来激发 BrS
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的心电图特征。但对 CRBBB患者使用钠通道阻

滞剂可能会导致致命的房室传导障碍或室颤[30-31]。
因此,对CRBBB患者应谨慎进行药物诱导。

4　总结

BrS的心电图表现可以被CRBBB掩盖。而在

临床中 CRBBB长期不被重视,使得 CRBBB掩盖

的BrS患者得不到相应的诊断和治疗,所以当存在

CRBBB的患者出现晕厥时,临床工作者应警惕

CRBBB掩盖的 BrS,通过询问晕厥及室性心律失

常病史及家族史,并反复记录心电图并观察右心前

导联ST抬高情况或通过右心室起搏及药物激发,
使患者展现出潜在的BrS心电图,从而及早确诊,
并明确危险分层,对疾病的程度及预后作出更准确

的判断,从而降低恶性心律失常事件的发生率。
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　　[提要]　本文报道1例肾移植术后3个月突发急性下壁ST段抬高型心肌梗死行急诊经皮冠状动脉介入治

疗的患者。患者因“发作性胸闷胸痛1周,再发加重4h”入院,经急诊经皮冠脉介入治疗及个体化药物治疗,5d
后病情稳定出院。
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Emergencytreatmentofacuteinferiorwallmyocardialinfarctionat
threemonthsafterkidneytransplantation:onecasereport

LIUDi　WU Hui　LIYunzhao　ZHOUGang　ZHANGDong
(DepartmentofCardiovascularMedicine,InstituteofCardiovascularDiseases,ThreeGorges
University,YichangCentralPeople'sHospital,Yichang,Hubei,443003,China)
Correspondingauthor:WU Hui,E-mail:wuhui@ctgu.edu.cn

Summary　ThisarticlereportedthatthecasesufferedfromacuteinferiorwallST-segmentelevationmyocar-
dialinfarctionandunderwentemergencypercutaneouscoronaryinterventionat3monthsafterkidneytransplanta-
tion.Thepatienthadepisodicchesttightnessandchestpainfor1weekandwasadmittedtothehospital.When
thechestpainworsenedagainduringtheobservationperiod,theemergencypercutaneouscoronaryintervention
wasperformed.Afterindividualizeddrugtreatment,thepatientwasdischargedinstablecondition5daysafterop-
eration.

Keywords　renaltransplantation;acutemyocardialinfarction;interventionaltherapy;individualizeddrug
therapy
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